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1 JOHDANTO 
Yleistilan lasku on oireena tai kuvauksena hyvin laajakäsitteinen. Se ei siksi ole-
kaan kovin hyvä kuvaamaan mikä potilasta itse asiassa vaivaa tai mikä taustate-
kijä kyseisen tilan aiheuttaa. Pelkkä oireen hoitaminen ei auta vaan taustalla ole-
van syyn löytäminen on tärkeää. (Koponen & Sillanpää 2005, 376; Nurmi & Holm-
ström 2013, 386; Oksanen 2013, 20–21, 91–93, 210–212) 
Kun peruselintoimintoihin tulee häiriöitä, syntyy henkeä uhkaava tilanne. Ensihoi-
dossa tärkeintä on juurikin peruselintoimintojen turvaaminen ja henkeä uhkaa-
vien tilanteiden tunnistaminen. Äkillisesti heikentyneessä yleistilassa syy on pe-
ruselintoiminnollinen. ”Yleistilan heikkenemistä ei tulisi helposti hyväksyä pääoi-
reeksi”, kuten Nurmi & Holmström (2013, 386) mainitsevat. Siksi potilasta tulisi 
tutkia tarkoin ja päästä johonkin työdiagnoosiin. 
Aiheeksi valittiin äkillisesti yleistilaltaan heikentyneen potilaan työdiagnoosin 
määrittäminen ensihoitovaiheessa, koska on havaittu kuinka vaikeaa voi olla 
syyn löytäminen potilaan oireisiin. Varsinkin yleistilan laskussa voi olla monta eri 
osatekijää, mistä se johtuu. (Karlsson 2007, 4757 – 4760; Hoppu 2010, 3338 – 
3340) 
Tarkoituksena oli luoda ensihoitajalle potilaan kliinistä tutkimista ja haastattelua 
tukeva työdiagnoosi -taulukko. Taulukon tarkoituksena on myös auttaa ensihoi-
totilanteessa työdiagnoosin määrittämistä. Taulukon on tarkoitus toimia muistilis-
tana.  Sen käyttö on kohdennettu lähinnä ambulanssissa toimiville ensihoitajille, 
mutta sitä voi myös käyttää polikliinisessa hoitotyössä. On tärkeää lisätä erilais-
ten taulukoiden käyttöä, koska se lisää potilasturvallisuutta ja takaa tasalaatuista 
hoitoa kaikille. Lisäksi hoitotyössä tietojen ja tarvittavien taitojen määrä lisääntyy 
vuosi vuodelta. Siksi onkin hyvä saada tällaisia työkaluja oman muistin tueksi. 
Opinnäytetyö on osa Turun ammattikorkeakoulun johtamaa ”Ammatillisen osaa-
misen ja viranomaisyhteistyön kehittäminen ensi- ja akuuttihoidossa” eli AMO-
VIRKE-projektia. Projektin tarkoituksena on parantaa viranomaisyhteistyötä ja 
potilasturvallisuutta sekä parantaa hoidon tuloksellisuutta. Myös koulutuksellinen 
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yhteistyö eri viranomaisten kanssa kuulu AMOVIRKE-projektiin. Projektin pää-
paino on yhteistyön kehittämisessä ja toimintamallien luomisessa Varsinais-Suo-
men sairaanhoitopiirin alueella. Tässä työssä painopiste on ammatillisen osaa-
misen lisäämisessä. (Turun ammattikorkeakoulu 2010) 
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2 OPINNÄYTETYÖN TAVOITE 
Opinnäytetyön tarkoituksena on selvittää, arvioida ja selventää yleistilaltaan hei-
kentyneen potilaan tutkimis- ja haastattelukäytänteitä. Tarkoituksena on yhte-
näistää ja selkeyttää toimintaa, jos potilaalla on moninainen oireisto ja oppia tun-
nistamaan hälyttävät tilanteet tai oireet, jotka voivat johtaa vakavaan peruselin-
toiminnan häiriöön. 
Tavoitteena on saada ensihoidon kentällä toimivat hoitajat pohtimaan asioita kai-
kista näkökulmista ja varmistaa etteivät he tyydy ensimmäiseen ja helpoimpaan 
työdiagnoosiin, vaan aktiivisesti hakevat mahdollista muuta syytä potilaan oirei-
luun. Tämän tavoitteen saavuttamiseksi kehitellään työdiagnoosi -taulukko, joka 
toimii ensihoitajien tukena työdiagnoosia tehdessään. 
Työdiagnoosi -taulukon tarkoituksena on olla ulkonäöltään yksinkertainen, lami-
noitu, kaksipuolinen A4-kokoinen paperi, joka kestää käyttöä ambulanssissa. Tä-
hän taulukkoon kerätään pääkohdat eri sairauksista ja taudeista, jolloin siihen ei 
tule liikaa tekstiä, vaan se on helppo käyttöinen. Liiallisen tekstin määrä aiheut-
taisi sen, ettei taulukkoa käytettäisi, vaan se jäisi kansion väliin. 
Työdiagnoosi -taulukko on ensihoitajalle avuksi työdiagnoosin tekemisessä. Tä-
män ei ole kuitenkaan tarkoitus korvata ensihoitajan omaa päätöksentekoa vaan 
toimia hänelle muistin tukena. 
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3 ÄKILLINEN YLEISTILAN LASKU 
Yleistila tarkoittaa potilaan yleistä vointia. Huonosta yleistilasta kärsivä potilas ei 
välttämättä pysty nousemaan makuulta ja on kalpea ja hikinen. Yleistilan laskun 
nopeus on usein tärkeä tieto potilaan tilasta. Äkisti, muutamassa päivässä, hei-
kentynyt yleistila on useimmiten merkki akuutista ja hoitoa vaativasta sairau-
desta. (Nurmi & Holmström 2013, 387) 
Suomessa sairastaminen on muuttunut 1900- ja 2000-luvun välillä paljon. 1900-
luvun alussa huonon hygienian takia sairastettiin infektioperäisiä sairauksia.   Sil-
loin yleistilaltaan jo heikentyneen potilaan ennuste oli huono. Tuolloin ei ollut ky-
kyä tukea potilaan vitaalielintoimintoja. Vasta antibioottien ilmestyttyä ja rokotus-
ten yleistyessä näiltä taudeilta säästyi yhä useampi. (Harjula 2007)  
Yleistila ei ole diagnoosi tai oireyhtymä, vaan sillä tarkoitetaan epämääräistä ko-
konaisuutta, jota ei tulisi hyväksyä helposti pääoireeksi. Yleisinä oireina yleistilan 
heikentymisessä ovat yleinen voimattomuus, jonkun tai joidenkin raajojen voimat-
tomuus, vaikeutunut liikkuminen, tasapainovaikeudet sekä usein sekavuus. Oi-
reiden takana on aina jokin syy ja olisikin tärkeää pyrkiä selvittämään mistä poti-
laan yleistilan heikkeneminen johtuu. (Koponen & Sillanpää 2005, 376; Nurmi & 
Holmström 2013, 386; Oksanen 2013, 20–21, 91–93, 210–212) 
Varsinaisten oireiden hoitaminen ei aina vaikuta siihen, mikä on alunperin aiheut-
tanut heikentyneen yleistilan. Oireet voivat olla peräisin eri elinjärjestelmästä kuin 
yleistilan heikentymiseen johtanut ongelma on. Ongelmana yleistilan laskun syyn 
selvittämisessä on usein potilaan sekavuus ja heikkous, mistä johtuen esitietojen 
selvittäminen ja kliininen tutkiminen voivat olla hankalia toteuttaa. Tästä syystä 
oikean syyn löytäminen vaatii usein ylimääräistä vaivannäköä.  (Koponen & Sil-
lanpää 2005, 376) 
Yleistilan lasku johtuu peruselintoiminnon häiriöstä (Jokinen 2003). Peruselintoi-
minnoilla tarkoitetaan niitä elimistön toimintoja, jotka pitävät ihmisen hengissä. 
Verenkierto, hengitys ja tajunta kuuluvat peruselintoimintoihin ja ovat sidoksissa 
toisiinsa. Kun hengityksessä tulee ongelmia, alkaa myös verenkierto heiketä ja 
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lopulta pettää. Verenkiertovajaus voi olla myös primääriongelma, joka aiheuttaa 
kudoksiin hypoksiaa. Verenkierron häiriöitä voidaan arvioida helpoiten verenpai-
neen avulla, jolloin saadaan tietää, onko systeemiverenkierto riittävä. (Virkkunen 
ym. 2011, 93; Alaspää & Holmström 2013, 120–121)  
Hengitys on pääosassa elimistön kaasujenvaihdossa, joten sen heikentyminen 
tai loppuminen johtaa lopulta hengenvaaraan. Hengitystie-este, hukkuminen ja 
kroonisen keuhkosairauden paheneminen ovat esimerkkejä hengityksen häiri-
östä ja hengityksen häiriintyessä pitkäaikaisesti on seurauksena aina sydän-
pysähdys.  Tajunnantason häiriö on merkki elintoimintojen häiriöstä, joko hapen-
puutteesta tai riittämättömästä verenkierrosta. Tajunnantason laskettua ihmisen 
suojarefleksit häviävät ja voivat aiheuttaa esimerkiksi tukehtumisvaaran ja hengi-
tyksen häiriintymisen. (Virkkunen ym. 2011, 93; Alaspää & Holmström 2013, 
120–121) Tässä opinnäytetyössä keskitytään äkillisiin, välitöntä hengenvaaraa 
aiheuttaviin tiloihin ja oireisiin, joita varten ensihoitojärjestelmä on perustettu. Tar-
kemmin ottaen selvitetään aineenvaihdunnan -, aivoperäiset -, systeemiveren-
kierron – ja elektrolyyttitasapainon häiriöt. 
3.1 Aineenvaihdunnan häiriöistä johtuva äkillinen yleistilan lasku 
Aineenvaihdunnan häiriöillä eli metabolisilla häiriöillä tarkoitetaan happo-emäs-
tasapainon häiriöitä. Elimistö säätelee vetyionien (H+) pitoisuutta siten, ettei eli-
mistön pH laske liikaa (alle 7,35), jolloin puhutaan asidoosista tai nouse liikaa (yli 
7,45), jolloin puhutaan alkaloosista. Elimistön puskurijärjestelmät puskuroivat 
pH:n muutoksia, kun happoja tai emäksiä kertyy elimistöön. pH:n säätelystä vas-
taa kolme erilaista järjestelmää: metabolinen järjestelmä, respiratorinen järjes-
telmä ja munuaiset. 
Metabolisen järjestelmän tärkein puskuri on hiilihappo-bikarbonaattipuskuri. Hiili-
happo-bikarbonaattipuskurin suuri merkitys johtuu hiilidioksidin (CO2) ja bikar-
bonaatin (HCO3) suuresta määrästä elimistössä. Merkitystä korostaa myös sen 
kytkeytyminen muihin puskurijärjestelmiin: keuhkotuuletus säätelee hiilidioksidin 
määrää ja munuaiset säätelevät bikarbonaatin määrää. Bikarbonaatti-ionit 
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(HCO3-) sitovat vetyioneja (H+) estäen pH:n laskua. Hiilihappo (H2CO3) voi luo-
vuttaa vetyionin ja siten estää pH:n nousua. (Reinikainen 2014, 40-41)  
Keuhkotuuletuksella säädellään hiilidioksidin (CO2) poistumista elimistöstä. Val-
timoveren hiilidioksidiosapaineen nousu aiheuttaa vastaavan nousun aivo-sel-
käydinnesteessä, sillä hiilidioksidi diffundoituu nopeasti kalvorakenteiden läpi ja 
läpäisee myös veri-aivoesteen. Tästä seuraa pH:n lasku, joka stimuloi hengitys-
keskuksen hermosoluja ja lisää siten keuhkotuuletusta. (Reinikainen 2014, 42) 
Munuaisissa bikarbonaatti suodattuu vapaasti. Alkuvirtsassa on siis suuri määrä 
bikarbonaattia, joka imeytyy takaisin lähes täydellisesti. Takaisin imeytyminen ta-
pahtuu proksimaalisessa tubuluksessa. Distaalisen tubuluksen ja kokoojaputken 
epiteelisolut erittävät aktiivisesti vetyioneja luumeniin, jolloin kloridia erittyy sa-
malla tubulusnesteeseen. Mikäli solunulkoisen nesteen pH laskee tai hiilidioksi-
diosapaine nousee, munuaiset lisäävät vetyionieritystä virtsaan. Vetyionierityk-
sen jatkuessa virtsa happamoituu. Alimmillaan sen pH voi olla n. 4,5. (Reinikai-
nen 2014, 43) 
Metabolisista häiriöstä yleisin on asidoosi. Metabolinen asidoosi voidaan jakaa 
diabeetikon ketoasidoosiin ja verenkiertovajauksen aiheuttamaan laktaat-
tiasidoosiin. Alkaloosi syntyy helpommin hoitotoimenpiteiden vuoksi, kuten vää-
ränlaisten infuusionesteiden annostelusta. (Nienstedt ym. 2009, 385; Inkinen 
2014, 58) 
3.1.1 Metabolinen asidoosi 
Yleistä 
Asidoosilla tarkoitetaan sitä, kun pH arvo laskee alle 7,35 (Koskenkari 2014, 83). 
Metabolinen asidoosi on tavallisin happo-emäs tasapainon häiriö (Larmila 2010), 
joka voi olla seurausta happojen kertymisestä tai emästen menettämisestä. Pus-
kurijärjestelmän ylikuormittuessa happojen kertymisen seurauksena, emäsvaras-
tot kuluvat ja pienenevät. (Arola 2014, 46). 
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Metabolisen asidoosin kehittyminen on varhainen merkki vakavasta elintoimin-
nan häiriöstä. Aiheuttajina voivat olla monet eri sairaudet tai tautitilat. Syitä ovat 
vetyionien tuotannon suureneminen, happojen kertyminen elimistöön ja emästen 
menetys. Happamien aineenvaihduntatuotteiden (H+) liikatuotantoa aiheuttavat 
muun muassa diabeettinen ketoasidoosi ja laktaattiasidoosi. Happamien aineen-
vaihduntatuotteiden kertymisen aiheuttaa laktaatin eliminaation estävä metfor-
miini -lääkitys, korvikealkoholin käyttö, kuten metanoli tai etyleeniglykoli ja elimen 
vajaatoiminta, kuten munuaisten vajaatoiminta. Lisäksi emästen menetys, esi-
merkiksi voimakas ripuli, voi aiheuttaa metabolisen asidoosin. (Arola 2014, 46.) 
Patofysiologia 
Metabolinen asidoosi syntyy, kun happoja kertyy elimistöön tai puskurijärjestel-
män emäksiä käytetään tai niitä menetetään liikaa. Bikarbonaatti, joka toimii ve-
tyionipuskurina, synnyttää elimistöön hiilidioksidia hiilihapon kautta. Tämä johtaa 
hyperkapniaan ja pH:n laskuun, mikä stimuloi voimakkaasti hengityskeskusta. 
Tästä johtuva hyperventilaatio korjaa jonkin verran happamoituneen elimistön ti-
laa. Tässä tilanteessa hyperventilaatio on kompensaatiomekanismi, ei pääasial-
linen syy. (Arola 2014, 47-48) 
pH:n poikkeava arvo (alle 7,35) on tärkeä löydös. Kompensaatiomekanismeista 
johtuen pH voi olla viitealueella, jonka vuoksi tulee määrittää emäsylimäärä ja 
hiilidioksidiosapaine. Näiden avulla selvitetään, onko asidoosin ensisijainen syy 
metabolinen vai respiratorinen. Valtimoverikaasuanalyysissä matala hiilidioksi-
dinosapaine viittaa metaboliseen asidoosiin, joka on korjaantunut hyperventiloi-
malla. Valtimoverikaasuanalyysin negatiivinen BE eli emäsylimäärä kertoo, että 
elimistö on käyttänyt bikarbonaattia happojen neutralointiin, jolloin potilaalla on 
ollut metabolinen asidoosi. Jos kompensaatiomekanismit pettävät eli hiilidioksidin 
tuuletus keuhkoista tai bikarbonaatin uudismuodostus munuaisissa vähenee, 
asidoosi pahenee. (Arola 2014, 47-48) 
Oireet ja löydökset 
Hiilidioksidi (CO2) muodostaa veteen liuenneena hiilihappoa (H2CO3). Hiilidioksi-
din hengityskeskusta stimuloiva vaikutus osaltaan perustuukin juuri vetyioneihin 
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(H+). Metabolisesta asidoosista kärsivä elimistö näin ollen pyrkii poistamaan hap-
pamia aineenvaihduntatuotteita hengitystä syventämällä ja tihentämällä. Siksi 
asidoottinen potilas kärsii usein hyperventilaatiosta, joka toimii kompensaatiome-
kanismina. Pahimmillaan tilanne voi johtaa hengityslamaan potilaan väsyessä. 
(Nienstedt 2009, 286; Reinikainen 2014, 44)  
Verenkierronvajaus voi johtua myös kuivumasta tai siitä, että asidoosi huonontaa 
sydämen minuuttivirtausta. Sekavuus ja tajunnantason lasku johtuu siitä, että ve-
renkierto on riittämätöntä ja hapen sitoutuminen hemoglobiiniin on huonontunut. 
Edellä mainittu johtaa elimistön hypoksiaan. (Arola 2014, 46; Tiainen 2014, 137) 
Toisaalta valtimoiden laajeneminen alentaa systeemiverenkierron painetta. 
Keuhkovaltimoiden supistuminen nostaa keuhkovaltimopainetta, joka kuormittaa 
sydämen oikeaa kammiota ja eteistä, mikä johtaa laskimopaluun huonontumi-
seen.  Tämän seurauksena potilaalta on havaittavissa kaulalaskimoiden pullotus 
ja viileä periferia. Lisäksi metabolinen asidoosi saattaa aiheuttaa pahoinvointia ja 
vatsakipuja. (Arola 2014, 46-47) 
Laktaattiasidoosi 
Yleistä 
Laktaattiasidoosi on metabolinen asidoosi, joka johtuu maitohapon suurentu-
neesta pitoisuudesta plasmassa (Varpula 2012a, 454-456; Arola 2014, 53) eli fP-
Laktaatti yli 2mmol/l (Arola 2014, 53). Laktaattia muodostuu anaerobisessa gly-
kolyysissä. Se metaboloituu suurimmaksi osaksi maksassa ja jonkin verran mu-
nuaisissa ja lihaksissa. (Varpula 2012a, 454; Arola 2014, 53-54)  Syynä voi olla 
maitohapon liikatuotanto, huonontunut maitohapon hyötykäyttö tai metabolian 
häiriintyminen. Tila on vakava, koska laktaattipitoisuuden nouseminen yli 5 
mmol/l, lisää kuolleisuutta 60 % kolmen vuorokauden seurannassa ja 80 % kym-
menen päivän kohdalla. Vakavassa laktaattiasidoosissa vaaditaan tehohoitoa. 
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Patofysiologia 
Laktaatti on elimistön yksi tärkeä aineenvaihdunnan polttoaine. Lisäksi se toimii 
välittäjäaineena paikallisesti ja koko elimistössä. Laktaattia syntyy glykolyysin si-
vutuotteena. Tavallisesti sen metabolia tapahtuu maksassa (70 %) ja munuai-
sissa (30 %). Se muutetaan takaisin pyruvaatiksi, joka hyödynnetään trikar-
boksyylisyklissä eli sitruunahappokierrossa. Lihaksissa laktaattia poistuu oksi-
daation kautta. Laktaatti ei sellaisenaan aiheuta asidoosia, vaan siitä vapautuvat 
vetyionit sitovat emäsreservejä. (Arola 2014, 54)  
Laktaattiasidoosi jaetaan perinteisesti kahteen tyyppiin syntytavan perusteella. 
A-tyyppi syntyy verenkiertovajauksen aiheuttamasta kudoshapetuksen huonon-
tumisesta. B-tyypin laktaattiasidoosissa ei kudosten hapenpuutetta voida var-
masti todeta. Kun elimistöön alkaa kertyä laktaattia, se aiheuttaa oravanpyörä-
mäisen asidoosin, jossa sydämen minuuttivirtauksen pieneneminen heikentää 
entisestään huonoa kudosperfuusiota. Laktaatin hyväksikäyttö huonontuu enti-
sestään ja asidoosi syvenee. (Varpula 2012a, 454-455; Arola 2014, 56-57) 
 Laktaattiasidoosin aiheuttajat tarkemmin taulukossa 1 
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Taulukko 1. Laktaattiasidoosin aiheuttajia. 
Tyyppi Aiheuttajat 
A-tyyppi 













Normaali kudosten hapensaanti 
Diabetes 
Lääkkeet ja toksiinit 
Metformiini 
Vasokonstriktorit 
Etanoli, metanoli, etyleeniglykoli 
Nitroprussidi 
papaveriini 
Salisylaatti, tuberkuloosi lääkkeet 
 






(Arola 2014, 54) 
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Oireet ja löydökset 
Laktaattiasidoosi aiheuttaa potilaalle hyperventilaatioita, takykardiaa, hypotensi-
oita, pahoinvointia, väsymystä ja tajunnan tason alentumista. Kuten muutkin 
asidoosit, joista on aikaisemmin mainittu.  Ensihoitaja voi tehdä erilaisia löydöksiä 
potilaalta. Tällaisia löydöksiä ovat syanoottisuus, sepsis, sydämen vajaatoiminta, 
viileä periferia ja hikinen iho. (Varpula 2012a, 454-455; Arola 2014, 56-57) 
3.1.2 Metabolinen alkaloosi 
Yleistä 
Metabolisessa alkaloosissa pH on yli 7,46 (Larmila 2010). Siinä plasman pH nou-
see ja bikarbonaatti ja emäsylimäärät ovat kohonneet. Elimistö pyrkii kohotta-
maan pCO2 -pitoisuutta kompensoidakseen tilannetta. Taustalla on siis joko ve-
dyn menetys elimistöstä tai bikarbonaatin liiallinen saanti. Usein tilanteeseen liit-
tyy elektrolyyttihäiriöitä, kuten hypokalemia, hypokloremia ja hypokalsemia.  Me-
tabolinen alkaloosi usein johtuu hoitotoimenpiteistä, kuten diureettien annosta tai 
liiallisesta natriumbikarbonaatin annostelusta. Yleisin metabolisen alkaloosin 
syntymekanismi on piilevä hypovolemia.  (Inkinen 2014, 58)  
Patofysiologia 
Patofysiologialtaan metabolinen alkaloosi jaetaan kahteen ryhmään. Niihin, 
joissa alkaloosi johtuu kloridin menetyksestä ja niihin, joissa aiheuttajana on hor-
monaalinen järjestelmä. Aiemmin mainittu voidaankin helposti korjata antamalla 
kloridipitoisia nesteitä. Jälkimmäinen voidaan korjata vain tilapäisesti kloridipitoi-
silla nesteillä. Metabolinen alkaloosi kehittyy bikarbonaatin kertymisestä elimis-
töön tai kloridittomien nesteiden liiallisesta annostelusta. (Inkinen 2014, 59) 
Kloridipuutosta aiheuttaa esimerkiksi oksentelu, mahaimu, kloridiripuli, laksatiivin 
väärinkäyttö tai diureettien käyttö. Lisäksi hypovoleemisella potilaalla todetaan 
usein solun ulkopuolisen nesteen puutos. Elimistön kloridipuutoksessa lisämu-
nuaisista erittyvä aldosteroni lisää natriumin takaisinimeytymistä munuaisten tu-
buluksista ja samanaikaisesti kaliumin ja vetyionien eritystä virtsaan. Lisääntynyt 
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kaliumin eritys johtaa hypokalemiaan, mikä lisää entisestään vetyionien eritystä. 
Munuaisten tubuluksissa vallitsevan negatiivisen potentiaalieron vuoksi bikarbo-
naattia kertyy vereen, mikä aiheuttaa alkaloosia. (Inkinen 2014, 59) 
Tavallisin kloridipuutoksen aiheuttaja on iatrogeeninen eli nesteenpoistolääkitys. 
Nesteenpoistolääkitys lisää enemmän kloridin erittymistä virtsaan kuin natriumin 
erittymistä. Tämä johtaa virtsan kloridiylimäärään, joka erittyy kaliumkloridina ja 
ammoniumkloridina. (Inkinen 2014, 59) 
Elimistö kompensoi alkaloottista tilaa hypoventilaatiolla, jotta elimistön hiilidioksi-
dipitoisuus nousisi. Tämä on kuitenkin tehottomin keino, koska CO2 antaa voi-
makkaan ärsykkeen hengityskeskukselle ja näin kompensaatio pyrkii estymään. 
Hyperkapnia eli hiilidioksidin kertyminen verenkiertoon taas lisää vetyionien erit-
tymistä, joka saattaa jäädä päälle ja näin ollen aiheuttaa posthyperkapnisen al-
kaloosin. (Inkinen 2014, 59-60) 
Oireet ja löydökset 
Kun elimistön pH ylittää 7,60 on kyse vakavasta alkaloosista. Oireina potilaalla 
saattaa olla päänsärkyä, pahoinvointia ja sekavuutta, sekä pahimmillaan kouris-
tuksia. Lisäksi hypokalsemia voi altistaa rytmihäiriöille ja pienentää sydämen mi-
nuuttivirtausta. (Inkinen 2014, 58) 
Metabolisesta alkaloosista kärsivä potilas saattaa hypoventiloida, mutta sitä ei 
tule sekoittaa hengitysvaikeuteen, vaan se on kompensaatiomekanismi. (Päivä 
& Harjola 2011, 667) 
Valtimokaasuanalyysista saatava informaatio (kts taulukko 2.) 
  
18 
TURUN AMK:N OPINNÄYTETYÖ | Marika Koivisto, Jerri Kutila, Tia-Maria Rikkonen & Antti Siloaho 















pH >7,45   
 (Päivä & Harjola 2011, 667) 
3.1.3 Diabetes 
”Diabetes (diabetes mellitus, sokeritauti) on tila, jossa insuliinin vaikutus elimis-
tössä on vajaa tai puutuu” (Holmström 2013a, 476). Diabetesta sairastaa Suo-
messa yli 500 000 ihmistä. Ennusteiden mukaan määrä saattaa kaksinkertaistua 
10-15v aikana. (Diabetes: Käypä hoito –suositus, 2013) Diabetekseen ja sen lii-
tännäissairauksien kustannukset koko terveydenhuollon kustannuksista on 10-
15 % luokkaa (Holmström 2013a, 476; Diabetes: Käypä hoito –suositus, 2013).  
Diabetes jaetaan vanhastaan kahteen tyyppiin 1 eli ”nuoruustyypin” ja 2 ”aikuis-
tyypin” diabetekseen. Tyypin 1 diabeteksessä haima ei tuota insuliinia, koska hai-
massa sijaitsevat beetasolut tuhoutuvat autoimmuniprosessin johdosta  (Diabe-
tes: Käypä hoito –suositus, 2013; Holmström 2013a, 477). 
Hyperglykemia eli liian suuri veren sokeripitoisuus, ketoasidoosi eli ketoaineiden 
aiheuttama ”happomyrkytys” ja hypoglykemia eli veren liian pieni sokeripitoisuus 
ovat diabeteksen aiheuttamat hätätilat. Diabeteksen pitkäaikaiskomplikaatiot liit-
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Hypoglykemia 
Yleistä 
Hypoglykemia on tila, jossa plasman glukoosipitoisuus on alle 2,8 mmol/l (Kaup-
pinen-Mäkelin & Otonkoski 2009, 785). Holmström (2013a) määrittelee hypogly-
kemian jo kun plasman glukoosipitoisuus on <3,9 mmol/l ja Kaakinen (2014) pitää 
tasoa alle 3 mmol/l hypoglykemiana. Tämän perusteella voidaan alle 4mmol/l 
plasman glukoosipitoisuuksia pitää hypoglykemiana, etenkin jos potilaalla on oi-
reita. Hypoglykemia on vaarallisin sokeritasapainon häiriö. (Holmström 2013a, 
484) 
Patofysiologia 
Hypoglykemia syntyy, kun potilaan hiilihydraattien saanti ei riitä vastustamaan 
insuliinimäärän verensokeripitoisuutta pienentävää vaikutusta. Potilaalla on toisin 
sanoen elimistössä liikaa insuliinia tai otettu insuliiniannos on epäsuhteessa saa-
tuihin hiilihydraatteihin. (Holmström 2013a, 484) Myös kasvanut hiilihydraattien 
tarve voi olla syynä hypoglykemialle. Voimakas fyysinen rasitus tai yleisoireinen 
infektio voivat aiheuttaa kasvanutta hiilihydraatin tarvetta. (Holmström 2013a, 
484) Kaakinen (2014) listaa myös hypoglykemian syiksi maksavaurion, sepsik-
sen ja aliravitsemuksen.  
Toisin kuin insuliinihoitoisella diabeetikolla, terveellä ihmisellä hypoglykemia har-
voin johtuu liian suuresta insuliini määrästä (Holmström 2013a, 484). 
Oireet ja löydökset 
Adenergiset oireet heikotus, vapina, kylmähikisyys ja takykardia johtuu sympaat-
tisen hermoston aktivoitumisesta. Päänsärky, huimaus, sekavuus, alentunut ta-
junta ja kouristelu aiheutuvat siitä, että hermosolut alkavat kärsiä energian puut-
teesta verenglukoosipitoisuuden pienentyessä. 
Hypoklykeemisella potilaalla voi kärsiä taulukon 3 mukaisista oireista. 
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Taulukko 3. Hypoglykemian oireet ja löydökset. 
 Adenergiset oireet Neuroglykopeeniset 
oireet 






Vakava hypoglykemia Takykardia 
Kylmähikisyys 
Sekavuus 
Alentunut tajunnan taso 
Kouristelu 
(Kauppinen-Mäkelin & Otonkoski 2009, 786; Kaakinen 2014, 185) 
Hyperglykemia 
Yleistä 
Hyperglykemiassa veren glukoosipitoisuus on suurentunut niin, että se on nous-
sut yli 15 mmol/l (Vaula 2013, 276). Hyperglykemiaa aiheuttaa insuliinin täydelli-
nen tai suhteellinen puuttuminen elimistöstä tai insuliiniresistenssi (Arola 2014, 
185). Lisäksi kriittiseen sairauteen liittyen aiemmin normoglykeemiselle henkilölle 
voi kehittyä hyperglykemia. Stressihormonit (kortikosteroidit, katekoliamiinit, kas-
vuhormonit, glukagoni) toimivat insuliinin vastavaikuttajahormoneina ja aiheutta-
vat perifeeristä insuliiniresistenssiä ja glukoosiaineenvaihdunnan häiriötä, muun 
muassa lisäämällä sokerin vapautumista maksasta ja glukoosin uudelleenmuo-
dostusta amino- ja rasvahapoista. Esimerkiksi jopa puolella sydäninfarktipoti-
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Ketoasidoosi 
Yleistä 
Ketoasidoosi syntyy, kun potilaalla on täydellinen tai suhteellinen insuliinin puutos 
(Virkamäki & Niskanen 2009, 749; Holmström 2013, 485; Arola 2014, 191). Ke-
toasidoosin voi aiheuttaa akuutti diabeteksen puhkeaminen tai jos 1 tyypin dia-
beetikko ei suorita säännöllisiä insuliinipistoksia. Myös haimatulehdus tai leikkaus 
voi aiheuttaa ketoasidoosin. Korkean veren glukoosipitoisuuden lisäksi potilas 
kärsii happomyrkytyksestä. (Holmström 2013, 485) Ketoasidoosiin liittyy lähes 
poikkeuksetta vakava nestevajaus (Virkamäki & Niskanen 2009, 749). 
Insuliinin puutteessa verensokeri nousee ja ylittäessään munuaiskynnyksen 
(10mmol/l) sokeria alkaa erittyä virtsaan. Sokeri vetää osmoottisena aineena 
vettä elimistöstä mukanaan, mikä aiheuttaa lisääntynyttä virtsaamisen tarvetta. 
Plasman kohonnut verensokeri aiheuttaa myös kuivumaa ja janontunnetta. (Vir-
kamäki & Niskanen 2009, 749) 
Patofysiologia 
Ketoasidoosi syntyy, kun insuliinin vaikutus puuttuu, mikä johtaa siihen, että solut 
eivät kykene hyödyntämään glukoosia ja ekstrasellulaarinesteen glukoosipitoi-
suus suurenee. Elimistö siirtyy käyttämään energialähteenään triglyseridejä, 
joista lipaasi –entsyymi pilkkoo vapaita rasvahappoja. Vapaista rasvahapoista 
maksa muodostaa ketoaineita, jotka happamoittavat elimistön. Hyperglykemian 
aiheuttama kuivuma pienentää munuaissuodosta, jolloin ketoaineen normaali 
erittyminen virtsaan vähenee, jolloin ketoaineet kertyvät elimistöön. (Arola 2014, 
191) 
Oireet ja löydökset 
Ketoasidoosin tyypillisimmät oireet ovat lisääntynyt juominen, virtsaaminen ja vä-
symys. Kliininen taudinkuva on yleensä selvä. Oireet siis johtuvat hyperglykemi-
asta, kuivumasta ja asidoosista. (Arola 2014, 191) Näitä oireita ovat janon tunne, 
virtsaamisen tarve, pahoinvointi, vatsakipu, rintakipu ja tykytyksen tunne. (Koi-
vikko 2013) 
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Tutkittaessa potilasta, jolla epäillään olevan ketoasidoosi. On hyvä keskittyä 
asidoosin, hyperglykemian ja kuivumisen aiheuttamia tyyppi löydöksiä. ( Koivikko 
2013; Holmström 2013, 485; Arola 2014, 191) Tällaisia löydöksiä ovat hyperven-
tilaatio, takykardia, dehydraatio, hyperglykemia, tajunnan alenema ja kuumeilu. 
Lisäksi potilaan iho voi olla lämmin ja kuiva, hän on saattanut laihtua, sekä hänen 
hengityksensä haisee asetonille. (Koivikko 2013; Holmström 2013, 485; Arola 
2014, 191) 
3.2 Aivoperäisen yleistilan laskun syyt 
Aivoperäisiksi yleistilan laskun syiksi, jotka käsitellään tässä opinnäytetyössä, on 
valittu sellaisia sairauksia, jotka ovat luonteeltaan akuutteja sekä henkeä uhkaa-
via. Valitut työdiagnoosit ovat lisäksi sellaisia, joihin voidaan ensihoitotilanteessa 
päätyä potilaan anamneesin ja statuksen perusteella ja jotka tällöin ohjaavat hoi-
toa oikeaan suuntaan, vaikka lopullista hoitoa ei kentällä voidakaan antaa. 
Opinnäytetyössä käsiteltävät työdiagnoosit ovat: takaverenkierron aivoverenkier-
tohäiriö (AVH), epilepsia, meningiitti ja enkefaliitti. Aivoperäiset yleistilan laskun 
syyt voivat johtua aivoverenkiertohäiriöstä ja hapenpuutteesta, aivoissa tapahtu-
vista epätarkoituksenmukaisista sähköpurkauksista tai aivokalvoilla vallitsevasta 
infektiosta. 
Opinnäytetyöstä on rajattu pois sellaiset aivoperäiset työdiagnoosit, jotka toden-
näköisesti välittyisivät ensihoidolle tarkemmalla tehtäväkoodilla. Kuten A/B706 
aivoverenkiertohäiriö tai A/B/C772 kouristelu, koska näissä tapauksissa potilaalla 
on selkeästi hätäkeskuksen tunnistettavissa oleva tarjoutuva oire, kuten toispuo-
leinen halvaus tai kouristelu. 
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Akuuteista keskushermoston infektioista virusmeningiitti on kaikista yleisin ja sitä 
esiintyy Suomessa arviolta 20–40/100 000 tapausta vuodessa. Vakavampi bak-
teerimeningiitti on toiseksi yleisin ja esiintyvyydeltään noin 5-10/100 000 tapausta 
vuodessa. (Häppölä & Launes 2006, 459–463) 
Maailmanlaajuisesti bakteerimeningiitti on erittäin vakava sairaus. Sen esiinty-
vyys on arviolta 1 000 000 tapausta vuodessa ja siihen kuolee 350 000 ihmistä 
vuosittain. Lievempi komplikaatio on kuulovaurio, joka aiheutuu arviolta 350 000 
ihmiselle (10–30 %).  (Häppölä & Launes 2006, 463) 
Patofysiologia 
Aivokalvontulehdus eli meningiitti on joko viruksen tai bakteerin aiheuttama peh-
meän kalvon (pia mater) ja lukinkalvon (arachnoidea) tulehdustila (Häppölä & 
Launes 2006, 459–460). Taudin aiheuttajat pääsevät aivokalvoille verenkierron 
kautta eli toisin sanoen sepsis liittyy läheisesti meningiittiin (Nurmi & Alaspää 
2013, 375). Yleisimpiä taudin aiheuttajia ovat virusmeningiitissä echo-, adeno- ja 
paroottivirukset sekä varicella zoster ja bakteerimeningiitissä meningokokki, 
pneumokokki sekä staphylococcus aureus. Hoitamattoman bakteerimeningiitin 
kuolleisuus on lähes 100 %. (Häppölä & Launes 2006, 459–461) 
Oireet ja löydökset 
Meningiitin oireita ovat kova päänsärky, valoarkuus (fotofobia), niskan heijas-
teenomainen jäykistyminen ja pahoinvointi (Holmström 2006, 511–512; Häppölä 
& Launes 2006, 461). Potilaiden yleistila on laskenut ja he ovat väsähtäneitä ja 
mahdollisesti ärtyisiä (Häppölä & Launes 2006, 461). Potilaalla on yleensä kor-
kea kuume, joka yhdistettynä edellä mainittuihin oireisiin antaa aina syyn epäillä 
aivokalvontulehdusta eli meningiittiä (Holmström 2006, 511–512). Lisäksi tärkeä 
löydös, joka meningiittiepäilyssä voidaan tehdä, on potilaan iholla nähtävät pienet 
24 
TURUN AMK:N OPINNÄYTETYÖ | Marika Koivisto, Jerri Kutila, Tia-Maria Rikkonen & Antti Siloaho 
verenpurkaumat eli petekiat (Häppölä & Launes 2006, 461). Meningiitti voi olla 
myös hämäävästi erittäin vähäoireinen etenkin immunosuppressoiduilla, alkoho-
listeilla, lapsilla, vanhuksilla tai neurokirurgisten toimenpiteiden jälkeen. (Häppölä 
& Launes 2006, 463) 
Virusmeningiitti alkaa monesti tavallisen virusinfektion yleisoirein, kuten lämpöi-
lynä, lihassärkyinä ja ylähengitystieoireina (Häppölä & Launes 2006, 461). Se ei 
yleensä aiheuta neurologisia oireita eikä tajunnantason laskua (Holmström 2006, 
511–512; Häppölä & Launes 2006, 461).    
Bakteerimeningiitti aiheuttaa voimakkaan tulehdusreaktion ja aivopaineen (ICP) 
nousun. Sen oirekuva on raju ja potilas on usein sekava, ahdistunut ja levoton jo 
tuntien sisällä oireiden alusta. Myös kouristelu, tajunnan tason lasku ja sokki ovat 
mahdollisia. (Holmström 2006, 511–512; Häppölä & Launes 2006, 463) Klassi-
sesti niskajäykkyys, korkea kuume ja tajunnantason lasku ovat varmoja baktee-
rimeningiitin merkkejä (Nurmi & Alaspää 2013, 375–376). Yleisesti voidaankin 
sanoa, että bakteerimeningiitti aiheuttaa kauttaaltaan rajumpia ja vakavampia oi-
reita kuin virusmeningiitti (Häppölä & Launes 2006, 463). 
Enkefaliitti 
Yleistä 
Enkefaliitti on suhteellisen harvinainen ja Stakesin poistorekisteritietojen perus-
teella sen esiintyvyys Suomessa vuosina 1987–1995 oli vain 2,5-5/100 000 ta-
pausta vuodessa. Näistä lähes kolmasosa sairastaa herpesryhmän viruksen ai-
heuttamaa infektiota. Asianmukaisen hoidon saaneista potilaista noin puolet toi-
puu täysin oireettomiksi muutaman vuorokauden kuluessa. Kotiutumisen jälkeen 
päivittäistä apua tarvitsi 7 % potilaista ja laitoshoitoon jäi vain 2 %. Kuitenkin noin 
20 % tarvitsee jotain ajoittaista apua päivittäisissä toimissaan. (Häppölä & Lau-
nes 2006, 466-475) 
Patofysiologiaa 
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Enkefaliitti eli aivokuume tarkoittaa aivokudoksen akuuttia tulehdusta. Virukset 
ovat ylivoimaisesti yleisimmät enkefaliitin aiheuttajat. Niiden aiheuttama taudin-
kuva on akuutti, mutta hitaasti etenevää kroonista enkefaliittia voi esiintyä esi-
merkiksi immunosuppressiopotilailla tai akuuttien virusinfektioiden jälkitautina. 
Tavallisimmat virukset, jotka aiheuttavat enkefaliittia ovat muun muassa Herpes 
simplex 1, Varicella zoster, Epstein-Barr ja sytomegalo-virukset. Näihin on ole-
massa lääkehoito. Bakteerien aiheuttamaa enkefaliittia esiintyy harvoin ja suurin 
osa niistä liittyy neurokirurgisiin toimenpiteisiin. (Holmström 2006, 512) 
Oireet ja löydökset 
Enkefaliitin oireita ovat levottomuus, aistiharhat, etenevä halvausoireisto ja aikai-
semmasta poikkeava päänsärky. Myös äkillisiä persoonallisuuden muutoksia, 
kognitiivisia muutoksia tai erilaisia tuntohäiriöitä voi esiintyä. Poissaolo- ja kouris-
tuskohtaukset ovat myös mahdollisia. Tyypillisiä löydöksiä ovat korkea kuume, 
infektio-oireet ja alentunut tajunnantaso tai tajuttomuus. (Holmström 2006, 512; 
Häppölä & Launes 2006, 466-467)  
Tajunnan taso voi vaihdella normaalista tajunnasta aina syvään tajuttomuuteen. 
Ilmeneviä kognitiivisia oireita ovat muun muassa kielellisten toimintojen, tunnis-
tamiskyvyn, muistamisen, hahmottamisen ja orientaation häiriöt. (Häppölä & Lau-
nes 2006, 466–467) 
3.2.2 Muut aivoperäiset syyt 
Aivoverenkiertohäiriö 
Aivoverenkiertohäiriö on yhteisnimitys pitkäkestoisille tai ohimeneville aivoveren-
kierron häiriöille, jotka aiheuttavat neurologisia oireita. Näitä ovat aivoinfarktit, ai-
voverenvuodot ja TIA (trancient ischemic attack) kohtaukset. (Kuisma & Puolakka 
2013, 396) 
Tässä opinnäytetyössä keskitytään aivoverenkiertohäiriöpotilaisiin, jotka eivät oi-
reile perinteisin aivohalvausoirein. Normaalisti hälytys tulee ensihoidossa koodilla 
26 
TURUN AMK:N OPINNÄYTETYÖ | Marika Koivisto, Jerri Kutila, Tia-Maria Rikkonen & Antti Siloaho 
A/B706, kun potilaalla havaitaan toispuoleisia halvausoireita, kuten yläraajan tun-
topuutoksia tai heikkoutta, puheen epäselvyyttä tai toisen suupielen roikkumista. 
Näillä potilailla aivohalvaus on aivojen etuverenkiertoalueella. Tässä opinnäyte-
työssä keskitytään siis harvinaisempiin potilaisiin, joilla on takaverenkierron (ver-
tebrobasilaari- eli nikamavaltimoiden alueella) aivoverenkiertohäiriö. Takaveren-
kierron häiriö voi olla hengenvaarallinen tilanne, koska takaverenkierto suonittaa 
aivorunkoa, jossa sijaitsee muun muassa hengityskeskus. (Kuisma & Puolakka 
2013, 401) 
Kentällä eroa aivoinfarktin ja aivoverenvuodon välillä on mahdoton tehdä pelkän 
kliinisen tutkimisen ja mittausten perusteella. Siksi tässä työssä puhutaan aivo-
verenkiertohäiriöistä (AVH) ja katetaan näin kaikki tämän termin alle kuuluvat sai-
raudet. (Kuisma & Puolakka 2013, 405) 
Yleistä 
Suomessa vuosittain aivoverenkiertohäiriöön sairastuu noin 14 000 henkilöä ja 
näistä arviolta 80 % johtuu aivoinfarktista (Kaste ym. 2006, 271; Kuisma & Puo-
lakka 2013, 396–397). Näistä aivoinfarkteista taas vain noin 10-20 % paikantuu 
takaverenkierron alueelle. Suomessa AVH on kolmanneksi yleisin kuolinsyy ja 
maailmanlaajuisesti se on toiseksi yleisin. Käypä hoito –sivuston mukaan se on 
Suomessa 4. yleisin, heti sepelvaltimotaudin, syövän ja dementian jälkeen (Ai-
voinfarkti: Käypä hoito –suositus, 2010). AVH:t aiheuttavat enemmän laadukkai-
den elinvuosien menetystä kuin mikään muu sairaus, koska potilaille usein jää 
sairastetusta AVH:stä pysyviä vaurioita (Kuisma & Puolakka 2013, 396-397). Ai-
voverenkiertohäiriöiden määrä on kasvussa ja odotettavasti näiden potilaiden 
määrä lisääntyy tulevaisuudessa entisestään. (Kaste ym. 2006, 271) Käypä hoito 
-sivusto taas sanoo, että AVH tapausten määrä on länsimaissa (myös Suo-
messa) laskenut merkittävästi viime vuosikymmenien aikana ja samaan aikaan 
sen esiintyvyys on kaksinkertaistunut kehittyvissä ja alhaisen tulon maissa (Ai-
voinfarkti: Käypä hoito –suositus, 2010). Suomessa yli puolet aivohalvauksen 
saaneista on yli 75-vuotiaita ja suurin osa naisia (Kaste ym. 2006, 271; Aivoin-
farkti: Käypä hoito –suositus, 2010). 
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Patofysiologia 
Aivoverenkiertohäiriön patofysiologia voidaan karkeasti jakaa kolmeen ryhmään. 
Ensimmäinen syntymekanismi on aivovaltimon ahtaumaan muodostuva trombi, 
joka tukkii osittain tai kokonaan suonen verenkierron. Ahtauma johtuu pääasialli-
sesti ateroomasta, joka taas on seurausta ateroskleroosista. Aterooman repeyty-
essä syntyneeseen haavaumaan alkaa muodostua verihiutaleiden muodosta-
maa trombia, joka kasvaessaan ahtauttaa valtimon tai tukkii sen kokonaan. 
(Kuisma 2013, 397–399) 
Toinen mekanismi on esimerkiksi sydämestä lähtöisin olevan embolian aiheut-
tama verisuonen tukkeuma. Eteisvärinä on merkittävin rytmihäiriö, joka altistaa 
embolian aiheuttamalle aivoverenkierron häiriölle. (Kuisma 2013, 397) 
Kolmas mekanismi on aivoverisuonessa sijaitsevan aneurysman, eli valtimonpul-
listuman, repeäminen ja siitä seuraava aivoverenvuoto. Verenvuoto on tyypilli-
sesti syvällä aivoissa ja lähellä aivorunkoa, mikä voi aiheuttaa tajunnantason las-
kun. Toinen vaihtoehto on, että veri vuotaa subaraknoidaalitilaan ja aiheuttaa 
subaraknoidaalivuodon (SAV) oireiston. (Kuisma 2013, 397–403) 
Iskemia tarkoittaa riittämättömästä verenkierrosta johtuvaa hapenpuutetta, eli hy-
poksiaa, tietyllä aivojen alueella. Infarkti taas tarkoittaa jo syntynyttä kuoliota ai-
vokudoksessa. Iskeeminen AVH alkaa yleensä hyvin nopeasti ja äkillisesti. Iske-
mian aiheuttama hermosolujen kuoleminen alkaa jo varhaisessa vaiheessa, jo 
muutamien minuuttien sisällä hapenpuutteen alusta. Hapenpuutteen jatkuessa 
solut aloittavat anaerobisen aineenvaihdunnan, mikä nopeasti kuluttaa solujen 
energiavarastot loppuun. Anaerobisen aineenvaihdunnan seurauksena solut 
tuottavat laktaattia ja glutamaattia, joka on erityisen haitallista. Kun verenkierto 
palautuu iskemiasta kärsineelle alueelle, syntyy aivokudokseen niin sanottuja re-
perfuusiovaurioita, kun haitalliset aineenvaihduntatuotteet pääsevät kiertävän ve-
ren välityksellä siirtymään eteenpäin. Vastaava ilmiö on havaittavissa elvytetyn 
potilaan ROSC:in (Return Of Spontaneous Circulation) jälkeen. (Kuisma 2013, 
399) 
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Iskemian jatkuessa infarktialueen reunoille muodostuu niin sanottu penumbra-
alue. Kuolioalue on jo menetetty, mutta penumbra-alueen vaurioon voidaan oike-
anlaisella hoidolla vielä vaikuttaa. Jos hoitoa ei kuitenkaan saada, niin penumbra-
alue kuolioituu ajan kuluessa. Aivojen verenvirtauksen autoregulaatio, eli itsesää-
tely, pyrkii ja pystyy tiettyyn rajaan asti vaikuttamaan penumbra-alueen veren-
kiertoon ja happeutumiseen. Se pystyy ehkäisemään lisävaurioita muun muassa 
verenpainetta säätelemällä. Tästä itsesäätelystä johtuu AVH-potilailla havaittava 
huomattavan korkea verenpaine. (Kuisma 2013, 399) 
Erittäin vakava ja harvinainen tilanne syntyy, jos tukos muodostuu nikamavalti-
mon alueelle siten, että se tukkeutuu täydellisesti. Tämä niin kutsuttu basilaa-
ritromboosi aiheuttaa laaja-alaisen aivorunkoiskemian, joka johtaa lähes aina 
kuolemaan tai vaikeaan vammautumiseen. (Kuisma 2013, 402) 
Valtimon dissekaatio tarkoittaa valtimon sisäkerroksen repeytymistä irti verisuo-
nen ulommasta kerroksesta, jolloin verta pääsee vuotamaan näiden kerrosten 
väliin. Aivovaltimon dissekaatio on harvinainen, mutta todennäköisin syy nuoren 
potilaan (<50 v.) AVH-oireiden taustalla. Sen syntyyn vaikuttaa pääasiassa pe-
rintötekijät ja AVH:lle altistavat riskitekijät. (Kuisma 2013, 402) 
Oireet ja löydökset 
Koska takaverenkierron AVH-oireet ovat erittäin vaihtelevia, on tällaisten potilai-
den tunnistaminen ja diagnosoiminen haasteellista. (Kaste ym. 2006, 299) Taka-
verenkierron häiriön erityisoireita ovat kiertävä tai kaatava huimaus, pahoinvointi 
ja oksentelu. Lisäksi tajunnan häiriöt, nielemisvaikeus ja puheen tuottamisen vai-
keus ovat tyypillisiä oireita. Potilas voi kertoa näkökenttäpuutoksesta ja mahdol-
lisia löydöksiä ovat silmävärve eli nystagmus ja pupillien puoliero. Tasapaino- ja 
kävelyvaikeus voi liittyä huimaukseen, mutta myös hitaasti kehittyvään hemi- tai 
parapareesiin (neliraajahalvaukseen). Hemipareesi, eli toispuoleinen halvaus, ei 
ole kovin tyypillinen oire, mutta se voi olla joko motorinen tai sensorinen. Myös 
kasvohalvaus on mahdollinen. Takaverenkiertohäiriöön liittyy myös erilaiset  ha-
vaitsemis- ja muistihäiriöt sekä moninaiset aivohermo-oireet. (Kaste ym. 2006, 
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299; Aivoinfarkti: Käypä hoito –suositus, 2010; Kuisma & Puolakka 2013, 400–
401) 
Epäiltäessä takaverenkierron häiriötä on tärkeää selvittää onko potilaalla jotain 
AVH:lle altistavia riskitekijöitä. AVH:n riskitekijöitä ovat muun muassa ikä, suku-
puoli (alle 75-vuotiailla miehillä kaksinkertainen vaara naisiin verrattuna), perin-
nöllisyys, tupakointi (aivoinfarktiriski 2-9-kertainen), alkoholi ja huumeet, liha-
vuus, kohonnut verenpaine, diabetes, korkea kolesteroli, sydänsairaudet ja kau-
lavaltimoahtauma. (Aivoinfarkti: Käypä hoito –suositus, 2010) 
Epilepsia 
Yleistä 
Arviolta noin 8-10 % koko Suomen väestöstä saa elämänsä aikana epileptisen 
kohtauksen. Epilepsiakohtauksen uusiutumisen riski ensimmäisen kohtauksen 
jälkeen on arviolta 40 %, joten suurin osa kohtauksen saaneista ei kuitenkaan 
koskaan sairastu epilepsiaan (Kälviäinen & Keränen, 2010, 332). Käypä hoito -
sivuston mukaan arviolta 60–80 % ensimmäisen kohtauksen saaneista kohtaus 
uusii, mutta riski tälle pienenee nopeasti mitä kauemmin aikaa kohtauksesta on 
kulunut (Epilepsiat (aikuiset): Käypä hoito –suositus, 2014). Epilepsiaa sairastaa 
noin 4-5 % Suomen väestöstä, ja oireilevaa epilepsiaa sairastaa vain noin 1 %. 
(Purves ym. 2008, 202; Kälviäinen & Keränen 2010, 332; Epilepsiat (aikuiset): 
Käypä hoito –suositus, 2014) 
Epilepsian ilmaantuvuus riippuu paljon potilaan iästä, mutta epilepsiaa ilmenee 
kaikissa ikäryhmissä (Purves ym. 2008, 202; Kälviäinen & Keränen 2010, 332). 
Epilepsia voidaan etiologialtaan jakaa geneettisiin, rakenteellisiin, aineenvaih-
dunnallisiin tai tuntemattomiin syihin (Epilepsiat (aikuiset): Käypä hoito –suositus, 
2014). Perinnöllisyyden voidaan osoittaa vaikuttavan taudin ilmenemiseen väes-
töpohjaisilla kaksostutkimuksilla ja se kattaa arvioilta 8-27 % tapauksista. Erityi-
sesti vanhuksilla ja lapsilla ilmaantuvuus on noin 40–100 tapausta/100 000 asu-
kasta/vuosi. Miehet sairastavat epilepsiaa 1,5 kertaa naisia enemmän. (Purves 
ym. 2008, 202; Kälviäinen & Keränen 2010, 332) 
30 
TURUN AMK:N OPINNÄYTETYÖ | Marika Koivisto, Jerri Kutila, Tia-Maria Rikkonen & Antti Siloaho 
Epilepsian sairastaminen lisää kuolleisuutta siten, että muuhun väestöön verrat-
tuna kuolleisuus on 2-3 kertainen kaikissa ikäryhmissä. Yleisin kuolinsyy on epi-
lepsiaan liittyvä syy, kuten hoitoon reagoimaton status epilepticus. Kuitenkin hoi-
detun epilepsian ennuste on erittäin hyvä, koska noin 70–80 % sairastuvista saa-
daan oikeanlaisella lääkehoidolla kohtauksettomiksi tai ainakin tyydyttävään ti-
lanteeseen. (Purves ym. 2008, 202; Kälviäinen & Keränen 2010, 332; Epilepsiat 
(aikuiset): Käypä hoito –suositus, 2014).  
Epilepsiadiagnoosi voidaan tehdä, jos potilaalla on ollut vähintään yksi epilepti-
nen kohtaus ja hänen aivoissaan havaitaan jokin pitkäaikainen kohtauksille altis-
tava tekijä. Tai vaihtoehtoisesti kun taipumus toistuviin kohtauksiin on osoitettu 
sen pohjalta, että kohtauksia on ollut vähintään kaksi.  (Epilepsiat (aikuiset): 
Käypä hoito –suositus, 2014) 
Tässä opinnäytetyössä keskitytään epilepsian muotoihin, jotka ilmenevät ilman 
tyypillistä motorista oireilua eli toonis-kloonista kouristelua (grand mal), koska ky-
seinen tehtävä tulee ensihoidolle koodilla A/B/C 772, kouristelu. Tällaisia ovat 
yleistynyt poissaolokohtaus ja paikallisalkuinen kohtaus. 
Patofysiologia 
Epileptinen kohtaus on ohimenevä aivotoiminnan häiriö, jonka aiheuttaa aivoissa 
tapahtuva poikkeava hermosolujen sähköinen toiminta. Epilepsia taas on aivojen 
sairaus, jossa potilaalla on pitkäkestoinen taipumus saada epileptisiä kohtauksia. 
(Epilepsiat (aikuiset): Käypä hoito –suositus, 2014) 
Yleistyvien poissaolokohtausten (absence, petit mal) patofysiologia eroaa muista 
epilepsiakohtauksista patofysiologialtaan. Erona on muun muassa aivosähkö-
käyrästä tulkittavissa olevaa eroavaisuutta aivokuoren vasteille aivokuoren ja ta-
lamuksen välisessä toiminnassa. Tällöin aivokuori on poikkeuksellisen ärtyvä tai 
synkronoituva ja talamus toimii kohtausten tahdistinalueena. Yliärtyvyyden ta-
kana voi mahdollisesti olla liiallinen GABA-inhibitio; erityisesti GABAβ-reseptorin 
uskotaan olevan tärkeä tekijä poissaolokohtausten synnyssä. (Purves ym. 2008, 
202; Kälviäinen & Keränen 2010, 334)   
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Epilepsiakohtausten luokittelu 
Epileptiset kohtaukset jaetaan kliinisten oireiden ja löydösten mukaan kahteen 
luokkaan, jotka ovat yleistyneet ja paikallisalkuiset kohtaukset. Yleistyneessä 
kohtauksessa purkaukset alkavat molemmilla aivopuoliskoilla samanaikaisesti ja 
tajunnanmenetys tulee välittömästi. Ne voivat olla joko kouristuksellisia tai kou-
ristuksettomia. Kouristuksettomat yleistyneet epilepsiakohtaukset ovat poissa-
olokohtauksia. Paikallisalkuisella epilepsiakohtauksella tarkoitetaan kohtausta, 
jossa purkaushäiriö alkaa tietystä kohtaa aivoja. Oireet vaihtelevat purkaushäi-
riön mukaan. Paikallisalkuisissa kohtauksissa tajunta yleensä säilyy. (Purves ym. 
2008, 202; Kälviäinen & Keränen 2010, 337; Epilepsiat (aikuiset): Käypä hoito –
suositus, 2014 ) 
Oireet ja löydökset 
Paikallisalkuisen epilepsiakohtauksen oireet riippuvat purkauksen alkupaikasta. 
Tyypillisimpiä oireita ovat muun muassa yksinkertaiset liikehäiriöt (esimerkiksi toi-
sen käden nykinä), toispuoleiset tuntohäiriöt ja näköhäiriöt (esimerkiksi kohteen 
näkyminen suurempana/pienempänä). Katseen deviointi, nystagmus, silmäluo-
mien räpyttely ja monimutkaiset liikeautomatismit (esimerkiksi vaatteiden hypis-
tely, maiskuttelu, muu epätarkoituksenmukainen liike) ovat tyyppilöydöksiä pai-
kallisalkuisessa epilepsiassa. Kuuloharhat tai erilaiset psyykkiset oireet kuten 
pelko- tai paniikkituntemukset ja déjà vu –tuntemukset ovat lisäksi mahdollisia. 
Oireet voivat ilmetä yksin tai yhdistelminä. Yksinkertaisessa paikallisalkuisessa 
kohtauksessa tajunta ei hämärry. Kohtaukset ovat normaalisti lyhyitä kestäen 
muutamasta kymmenestä sekunnista muutamaan minuuttiin. Potilas ei muista 
kohtausta enää jälkeenpäin. (Koivisto 2006, 642–648; Kälviäinen & Keränen 
2010, 337–338) 
Kun epileptinen purkaushäiriö alkaa samanaikaisesti molemmilla puolilla aivo-
puoliskoja on kyseessä suoraan yleistyvä kohtaus. Kun kohtaus on kouristukse-
ton, puhutaan poissaolokohtauksesta. Poissaolokohtauksessa toiminta pysähtyy 
ennalta arvaamattomasti ja potilas menettää kaiken tietoisuutensa ympäristös-
tään. Yleensä tällainen kohtaus kestää alle 30 sekuntia eikä siihen liity mitään 
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jälkioireita. Potilas voi mahdollisesti jatkaa kesken jäänyttä toimintaansa kuin mi-
tään ei olisi tapahtunut. (Koivisto 2006, 642–648; Kälviäinen & Keränen 2010, 
338–339 ) 
Pyörtyminen on erotusdiagnostisesti haastavin työdiagnoosi, joka potilas kohdat-
taessa tulisi huomioida. Pyörtyminen johtuu suurimmassa osassa tapauksista ai-
vojen hetkellisestä hapenpuutteesta eli hypoksiasta, joka taas johtaa lyhytaikai-
seen tajuttomuuteen sekä lihastonuksen menettämiseen. Epileptisestä kohtauk-
sesta pyörtyminen on mahdollista erottaa anamneesin perusteella. Pyörtymistä 
edeltää usein pitkä seisominen, pelko, kipu tai jokin vastaava altistava tekijä ja 
pyörtyminen on lyhytaikaisempi verrattuna epileptiseen kohtaukseen. Pyörtymi-
sestä voi seurata lyhyt klooninen tai tooninen kouristusvaihe, mutta ei yleensä 
epilepsialle tyypillistä toonis-kloonista kouristelua. Virtsan- ja ulosteen karkaa-
mista esiintyy molemmissa, mutta kieleen pureminen on merkki epileptisestä 
kohtauksesta. Myös pupillit voivat olla laajentuneet (Kuisma 2013, 415). Pyörty-
misen jälkeen ei myöskään esiinny niin sanottua jälki-univaihetta, joka kuuluu 
epilepsiakohtaukseen, vaan potilas orientoituu aikaan ja paikkaan nopeammin. 
(Kälviäinen & Keränen 2010, 340–341) 
3.3 Systeemiverenkierron häiriöt 
Sydänsairauksien oireet ovat yleensä tyypillisiä. Niihin kuuluu rintakipu, painon-
tunne rinnassa, hengenahdistus ja tykytyksen tunne. Nämä oireet ilmenevät ta-
vallista kovemman fyysisen ja henkisen ponnistelun yhteydessä tai pian sen jäl-
keen. Epätyypillisinä oireina pidetään raskasta oloa, poikkeavaa väsymystä, tur-
votuksia, heikotusta, huimausta, pyörtymistä ja tajuttomuutta. (Mäkijärvi 2011a, 
9-10) 
Sydämen ja verenkierron osalta yleistilan laskua käsitellään verenkiertovajauk-
sen näkökulmasta. Tässä opinnäytetyössä äkilliseen yleistilan laskuun johtavien 
sydän- ja verisuonisairauksien tarkastelu rajataan koskemaan niitä sydänsairauk-
sia, jotka johtavat sydämen vajaatoimintaan tai riittämättömään systeemiveren-
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kiertoon. Sepelvaltimotauti käydään läpi naisten osalta, johtuen naisten epätyy-
pillisistä oireista (Heliö & Seppälä-Lindroos 2008; Pohjola-Sintonen 2011, 531-
532; Kervinen 2013a). Obstruktiivisista sokin aiheuttajista käydään läpi sydämen 
tamponaatio. Muita sokkeja, joita tässä työssä käsitellään, ovat septinen sokki ja 
hypovoleeminen sokki elektrolyyttien kannalta. 
Verenkiertovajaus 
Yleistä 
Verenkiertovajaus tarkoittaa riittämätöntä verenkiertoa kudoksiin. Toiselta nimi-
tykseltään tätä tilaa nimitetään sokiksi. Verenkierron vajaus voi johtua kardiogee-
nisista, hypovoleemisista, obstruktiivisesta tai distributiivisesta syystä. (Varpula 
2012b; Varpula 2014a) 
Patofysiologia 
Verenkiertovajaus lajitellaan sen mukaan, miten se on kehittynyt (Varpula 2012b; 
Varpula 2014b). Kardiogeeninen sokki johtuu sydämen toiminnan pettämisestä 
(Parviainen 2010), hypovoleeminen kiertävän verivolyymin vähyydestä, obstruk-
tiivinen verenkierron esteestä ja distributiivinen taas esimerkiksi anafylaktisesta 
tai septisestä sokista. (Varpula 2012b; Varpula 2014b) 
Kardiogeenisessä sokissa sydämen pumppausvajaus aiheuttaa kudoshypoksiaa 
eli kudosten hapenpuutetta (Selter 2004, 62; Parviainen 2010). Infarktin yhtey-
dessä tämä johtaa sydänlihaksen entistä pahempaan iskemiaan ja sokkiin. (Sel-
ter 2004, 62; Varpula 2014b) Muita syitä kardiogeeniselle sokille infarktin lisäksi 
ovat kardiomyopatia, myokardiitti, sepsis, akuutti läppävika, sydänlihaksen ruhje 
ja virtauksen obstruktio (Selter 2004, 62).  
Kun verenkierrossa jokin este johtaa kammioiden täyttymisen estymiseen ja 
pumppausvajaukseen, puhutaan obstruktiivisesta sokista. Tällaisena esteenä voi 
olla sydämen tamponaatio. (Varpula 2014b) 
Septinen sokki on elimistön yleisreaktio, jonka infektio laukaisee. Tämä yleisre-
aktio taas johtaa verenkierron vajaukseen. (Varpula 2014b) 
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Hypovoleeminen sokki johtuu veren määrän vajauksesta. Tällaisia syitä voivat 
olla verenvuodot, esimerkiksi trauman seurauksena, tai kuivuminen. Potilaan me-
nettäessä 15 - 30 %:a veritilavuudestaan, hänen verenpaineensa alkaa laskea. 
Jos potilas menettää yli 50 %:a, siitä seuraa hoitoresistentti sokki ja kuolema. 
(Varpula 2014b) 
Oireet ja löydökset 
Potilaan oireita ovat tyypillisesti sekavuus ja tajunnanhäiriöt. Lisäksi potilaalla on 
niukka virtsaneritys. (Varpula 2012b) Parviainen (2010) kuvaa artikkelissaan kar-
diogeenisen sokin oireiksi hypotension ja pienen minuuttivirtauksen (Grech 2011, 
44). Muita löydöksiä ovat sinustakykardia, hypotensio, kylmä periferia, tihentynyt 
hengitys ja ihon kirjavuus tai sinerrys. (Varpula 2012b; Varpula 2014c) Grechin 
(2011) mukaan systolinen verenpaine on vähemmän kuin 90 mmHg. 
3.3.1 Sydämen vajaatoiminta 
Yleistä 
Sydämen vajaatoiminnassa sydänlihas ei kykene hoitamaan tehtäväänsä nor-
maalisti. Se on oireyhtymä, joka johtuu pumppaustoiminnan heikkenemisestä 
(Remes 2000, 291; Harjola & Remes 2008). Vajaatoiminta on oire, joka voi johtua 
useasta eri sydänsairaudesta. Se ei ole itsenäinen sairaus (Remes 2000, 291; 
Harjola & Remes 2008; Greenberg & Barnard 2010, 5; Holmström & Alaspää 
2013, 315; Mustajoki & Ellonen 2013). Tällaisia sairauksia ovat muun muassa 
sepelvaltimo-, sydänlihaksen-, läppien-, sydänpussin- tai suurien verisuonten viat 
(Kupari & Lommi 2004, 11; Harjola & Remes 2008; Kupari 2008).   
Kudosten hapensaanti on riippuvaista verenkierron riittävyydestä ja sydämen toi-
minnasta. Kun sydämen pumppaustoiminta heikkenee, kudosten hypoksia eli ha-
penpuute kasvaa. (Al-Mohammad ym. 2011, 87) Alkuun hypoksia ilmenee lihas-
ten väsymisenä ja heikkenemisenä ja yleistilan laskuna, mutta pitkään jatkuessa 
ja vaikeutuessaan sisäelinten toiminta häiriintyy. (Harjola & Remes 2008; Kupari 
ym. 2008; Lommi 2011a, 303) Sydämen vajaatoiminnassa juurikin sydämen 
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pumppausteho laskee, mikä aiheuttaa erilaisia oireita potilaalle (Kupari ym. 2008; 
Lommi 2011a, 303). 
Taustalla voi olla mikä tahansa verenkiertoelimistön sairaus. Erilaisten sydänsai-
rauksien on osoitettu aiheuttaneen jopa 90 %:a sydämen vajaatoiminnoista. Jos-
kus sydämen vajaatoiminta saattaa kehittyä aineenvaihduntahäiriön, tulehdus-
ten, myrkyllisten aineiden sydänvaikutusten tai rintakehän alueen sädehoidon ai-
heuttamana (Harjola & Remes 2008). (Lommi 2011b, 304-305) Al-Mohammad 
ym. (2011) mainitsevat sydämen vajaatoiminnan aiheuttajiksi sydänlihaksen toi-
mimattomuuden, läppäviat, peri- ja endokardiumin ja johtorata häiriöt. 
Sydämen vajaatoiminta jaetaan systoliseen ja diastoliseen vajaatoimintaan. 
Systolisessa vajaatoiminnassa sydänlihaksen supistuminen on heikentynyt, kun 
taas diastolisessa kyseessä on sydämen kyky laajentua ja täyttyä diastolen ai-
kana. Yleensä vajaatoiminnassa on kyse sekä systolisen että diastolisen vaiheen 
toimintahäiriöstä. Erityisesti diastolinen vajaatoiminta liittyy säännönmukaisesti 
systoliseen vajaatoimintaan. (Kupari ym. 2008)  
Patofysiologia 
Sydämen vajaatoiminnassa sydänlihassolut ovat vaurioituneet esimerkiksi ha-
penpuutteen seurauksena. Tällöin vaurioitunut kudos korvautuu arpikudoksella, 
joka ei osallistu sydämen pumppaustoimintaan. Tällöin sydämen pumppausteho 
laskee ja kehittyy sydämen vajaatoiminta. Hemodynaamisesti tätä kuvaa pienen-
tynyt minuuttitilavuus, kohonnut sydämen täyttöpaine ja lisääntynyt ääreisveri-
suonten vastus (Kupari ym. 2008). (Lommi 2011a, 303) Diastolista vajaatoimin-
taa on väestöllä yhtä paljon kuin systolistakin, mutta sitä on tutkittu huomattavasti 
vähemmän (Kupari ym. 2008). 
Systolisen ja diastolisen vajaatoiminnan aiheuttajat ovat erilaisia. Systolisen va-
jaatoiminnan aiheuttajia ovat sydänlihaksen tuhoutuminen ja sen krooninen sai-
raus, krooninen painekuormitus, sekä krooninen tilavuuskuormitus. Diastolisen 
vajaatoiminnan aiheuttajia ovat hidas relaksaatio, heikentynyt passiivinen myö-
täävyys eli kammioiden seinämien kykenemättömyys venyä normaalisti ja me-
kaaninen täyttimiseste. (Kupari ym. 2008) 
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Oireet ja löydökset 
Sydämen vajaatoiminta voi olla potilaalla pitkään piilevänä. Tällöin hänellä ei ole 
tyyppioireita tai hän oireilee vain voimakkaan rasituksen yhteydessä. Piilevässä 
vajaatoiminnassa kehon omat sopeutumismekanismit kykenevät vielä vakautta-
maan tilanteen. Kun nämä mekanismit eivät enää riitä, alkaa potilaalle ilmaantu-
maan oireita nopeasti. (Remes, 2000, 291; Kupari & Lommi 2004, 11; Lommi 
2011a, 303) 
Sydämen vajaatoiminta voi esiintyä erilaisin oirein. Tyypillisiä oireita ovat rasitus-
hengenahdistus, uupumus ja yskä. Joskus pääoireina on pelkästään väsyminen 
ja lihasten voimattomuus (Kupari 2008). Oireet voivat kertoa potilaan hemodyna-
miikasta ja vajaatoiminnan alkuperästä. Tällaisia oireita ovat muun muassa se-
kavuus, muistihäiriöt, levottomuus, huimaus, pahoinvointi, puristava rintakipu tai 
rytmihäiriötuntemukset. Vajaatoiminnassa ilmenevä turvotus voi aiheuttaa hen-
genahdistuksen lisäksi vatsakipua, ruokahaluttomuutta ja pahoinvointia. (Kupari 
& Lommi 2004, 20-21; Kupari 2008; Lommi 2011c, 306-307) 
Tyypillisiä löydöksiä sydämen vajaatoiminta potilaalla on poikkeavat löydökset 
perustutkimuksissa. Tällaisia löydöksiä ovat poikkeavat sydänäänet, molemmin 
puolin oleva turvotus, sisemmän oikean kaulalaskimon pullotus solisluun tasolla 
ja poikkeavat hengitysäänet. (Kupari 2008; Lommi 2011d, 307) Silmämääräisesti 
potilaasta voidaan havaita työläämpi hengitys, nopea syke sekä ihon viileys ja 
raajojen ääreisosien sinerrys. Pitkälle edenneenä krooninen sydämen vajaatoi-
minta voi ilmetä potilaan lihasten ja ihonalaisen rasvan katona. Lisäksi potilaan 
hengitys voi haista asetonilta. (Kupari & Lommi 2004, 21; Kupari 2008)  
Hengitys- ja sydänääniä kuunnellessa löydetään poikkeavia ääniä. Hengi-
tysäänistä voi kuulla rahinoita ja uloshengitys voi vinkua. Kuitenkin potilaalta 
saattaa puuttua rahinat kokonaan. Sydänäänistä voidaan kuulla alkudiastolinen 
kolmas sivuääni. Tämä ääni kertoo nimenomaan sydämen vajaatoiminnasta, 
mutta on epäherkkä merkki keski-ikäisillä ja vanhemmilla potilailla. (Kupari & 
Lommi 2004, 22; Kupari 2008) 
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EKG on yleensä poikkeava. EKG:ssä näkyvät muutokset eivät kuitenkaan johdu 
niinkään sydämen vajaatoiminnasta, vaan sen taustalla olevasta sydänviasta. 
Tällaisia muutoksia ovat patologiset Q-aallot, vasen haarakatkos, vasemman 
kammion hypertrofia, madaltuneet QRS-heilahdukset ja vasemman eteisen kuor-
mitus. (Kupari & Lommi 2004, 22; Kupari 2008) 
Systolisen vajaatoiminnan syitä 
Dilatoiva kardiomyopatia 
Yleistä 
Dilatoiva kardiomyopatia on sydänlihassairaus, joka laajentaa sydämen kammi-
oita ja siten heikentää sydämen pumppausvoimaa. Tällöin koko sydämen toi-
minta heikentyy. Dilatoivalle kardiomyopatialle on tyypillistä, että kammioiden laa-
jeneminen etenee (Heliö & Peuhkurinen 2008). (Heliö & Peuhkurinen 2008; Ki-
velä 2011, 381; Mustajoki 2013) Dilatoiva kardiomyopatia on usein perinnöllinen 
ja kulkee suvuittain (Heliö & Peuhkurinen 2008; Heliö 2013) 
Patofysiologia 
Dilatoiva kardiomyopatia voi olla niin sanottu seurannaisilmiö esimerkiksi sydä-
men vajaatoiminnasta, läppäviasta tai korkeasta verenpaineesta tai varsinainen 
sairaus. Mikäli dilatoiva kardiomyopatia ei ole johtunut sydämen vajaatoimin-
nasta, se lopulta johtaa siihen (Mustajoki 2013). Idiopaattisesta dilatoivasta kar-
diomyopatiasta puhutaan, kun taudille ei löydetä erityistä syytä. Sekundaarisella 
tarkoitetaan taas sellaista dilatoivaa kardiomyopatiaa, jossa löydetään jokin te-
kijä, joka johtaa lopulta kammioiden laajentumiseen. (Heliö & Peuhkurinen 2008; 
Kivelä 2011, 382; Heliö 2013) 
Oireet & löydökset 
Oireet ovat samanlaisia kuin sydämen vajaatoiminnassa eli rasitushengenahdis-
tus, väsyminen, turvotukset, rytmihäiriötuntemukset ja joskus jopa keuhkoembo-
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lisaatio tai valtimotukos muualla. Oireet voivat edetä hitaasti, jolloin potilas saat-
taa ymmärtää ne varsin myöhään ja yllättäen. (Heliö & Peuhkurinen 2008; Kivelä 
2011, 382; Heliö 2013) 
Kliinisiä löydöksiä tällaisella potilaalla ovat hengästyminen liikkuessa, turvotuk-
set, kaulalaskimopaineen koholla olo, sydänäänistä kuultava nopea syke, niin sa-
nottu kolmas sydänääni ja mahdolliset läppäviasta johtuvat vuotoäänet, ääreis-
sykkeiden tavallista heikompi tuntuminen, keuhkoista kuultavat rahinat ja maksan 
turvotus ja aristus. (Heliö & Peuhkurinen 2008; Kivelä 2011, 382) 
EKG:ssä voi näkyä monenlaisia muutoksia. Usein ne ovat epäspesifisiä dilatoi-
van kardiomyopatian määrittämisessä. EKG:ssä näkyviä muutoksia ovat PQ-ajan 
pidentyminen, Q-aallot, vasen haarakatkos tai muu johtumishäiriö, ST-tason ja T-
aallon muutoksia ja eteis- ja kammiolisälyöntejä. EKG:stä saatetaan nähdä myös 
rytmihäiriöitä, kuten eteisvärinä tai lyhyitä kammiotakykardiapyrähdyksiä (Heliö & 
Peuhkurinen 2008). (Heliö & Peuhkurinen 2008; Heliö 2013) 
Myoperikardiitti 
Yleistä 
Myoperikardiitti on tulehduksellinen sairaus. Tällöin potilaalla on sekä myokardiitti 
ja perikardiitti. (Karjalainen & Niemelä 2008; Lommi & Lenhtonen 2013a) 
Myokardiitti on sydänlihastulehdus, johon liittyy tulehdussolukertymien lisäksi li-
haskuoliota (Karjalainen ym. 2008). Sen etiologia, taudinkuva, histologia ja en-
nuste ovat vaihtelevia (Pohjola-Sintonen 2006). Siihen liittyy usein myös perikar-
diitti, mutta se voi esiintyä myös erillisenä. (Turpeinen & Kivelä 2011, 365)  
Myokardiitti voi ilmentyä joko akuuttina tai kroonisena (Karjalainen ym. 2008). Se 
voi liittyä muualla elimistössä todettavaan infektioon tai olla ainoa infektion ilme-
nemismuoto. (Lommi & Lehtonen 2013a) Yleisimmät kliiniset seuraukset ovat sy-
dämen vajaatoiminta ja rytmihäiriöt. (Pohjola-Sintonen 2006) 
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Perikardiitti on sydänlihaspussin tulehdus. (Karjalainen & Niemelä 2008; Kuisma 
& Holmström 2013, 353) Tällöin sydänpussiin ilmaantuu tulehduskertymä ja mah-
dollisesti nestekertymä. Yleensä perikardiitti on hyvänlaatuinen ja itsestään ra-
joittuva, mutta joskus se leviää muualle sydämeen. (Turpeinen 2011a, 368-369) 
Perikardiitti voi  akuuttina muotona uusiutua useita kertoja (Lommi & Lehtonen 
2013b).  
Patofysiologia 
Myokardiitissa lihakseen kertyy tulehduspesäkkeitä ja sydänlihassolut vaurioitu-
vat. Aiheuttajana voi olla infektio, systeemisairaudet, lääkkeet ja toksiinit. (Karja-
lainen 2008; Turpeinen & Kivelä 2011, 365) Lääkkeet voivat aiheuttaa myokardii-
tin joko toksisina, immuunivälitteisinä tai allergisena (Pohjola-Sintonen 2006). 
Tavallisesti perikardiitin aiheuttajana on jokin infektio. Perikardiitti voi liittyä veri-
suonitulehduksiin eli vaskuliitteihin, sidekudostauteihin tai vaikeaan munuaisten 
vajaatoimintaan. Lisäksi perikardiitti voi olla seuraus äkillisestä sydäninfarktista 
tai rintakehävammasta. Muita syitä ovat leikkauksen jälkeinen perikardiitti, lääke-
reaktio ja idiopaattinen syntytapa (Lommi & Lehtonen 2013b). (Karjalainen & Nie-
melä 2008; Turpeinen 2011a, 369; Lommi & Lehtonen 2013b) 
Oireet ja löydökset 
Myokardiitin kliininen kuva voi olla monimuotoinen. Oireina saattaa olla hen-
genahdistus ja suorituskyvyn lasku, sekä rytmihäiriötuntemukset. Rytmihäiriötun-
temuksen johtuvat lähinnä kammiolisälyönneistä, mutta joskus myös kammiota-
kykardiasta (Karjalainen ym. 2008). Potilaalla saattaa olla myös muita yleisoireita 
(Kettunen 2014 a). Kaikista näistä oireista huolimatta myokardiitti saattaa esiintyä 
oireettomana tai hyvin lieväoireisena. Tällöin päällimmäisenä oireena ovat 
yleensä tyypilliset infektio-oireet. (Karjalainen ym. 2008; Turpeinen 2011b, 366; 
Lommi & Lehtonen 2013a) 
Tyypillinen oire on rintakipu, joka voi olla repivää, angina pectoris –tyyppistä tai 
hengityksen yhteydessä pistävää kipua. Se pahenee tietyissä asennoissa ja sy-
vään hengitettäessä. (Karjalainen ym. 2008; Turpeinen 2011b, 366; Kuisma & 
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Holmström 2013, 353; Lommi & Lehtonen 2013a) Kipu voi olla pistävää tai terä-
vää ja säteillä. Lommin ja Lehtosen mukaan perikardiitista johtuva rintakipu ei 
yleensä säteile muualle. Muita oireita perikardiitissa ovat hengenahdistus, kuume 
ja muut tulehduksen oireet. (Karjalainen & Niemelä 2008; Turpeinen 2011a, 369; 
Lommi & Lehtonen 2013b)  
Epätyypillisinä oireina myokardiitissa voi ilmentyä sydämen vajaatoimintaa sekä 
rytmihäiriöitä. (Kuisma & Holmström 2013, 353) Vajaatoiminta ilmentyy erityisesti 
infektiotaudin ohessa tai pian sairastetun taudin jälkeen (Lommi & Lehtonen 
2013a). Viruksen aiheuttamassa myokardiitissa sydämen vajaatoiminta voi kehit-
tyä hyvin nopeasti ja olla hankalahoitoinen. (Turpeinen 2011b, 366; Lommi & 
Lehtonen 2013a) 
Potilaan sydänääniä kuunnellessa voidaan tehdä poikkeava löydös. Tällainen 
löydös on mahdollisesti kuultava perikardiaalinen hankausääni. (Lommi & Lehto-
nen 2013a) Potilaalta saattaa löytyä myös kolmas sydänääni (S3), joka viittaa 
myokardiittiin (Karjalainen ym. 2008). 
EKG on poikkeava ja muistuttaa infarktin EKG:tä ST-tason ja T-aallon muutoksi-
neen. EKG:ssä näkyy ensimmäisinä vuorokausina ST-tason nousu lähes kai-
kissa kytkennöissä. ST-tason nousu painottuu joko alaseinän tai etuseinän kyt-
kentöihin, vaikka se näkyy muuallakin (Karjalainen 2008). 1-2 viikon kuluttua ST-
muutos häviää ja T-aalto kääntyy negatiiviseksi. (Pohjola-Sintonen 2006; Karja-
lainen ym. 2008; Turpeinen 2011a, 366-367; Lommi & Lehtonen 2013a) 
Näiden muutosten lisäksi EKG:ssä saattaa näkyä yksittäisiä kammiolisälyöntejä, 
kammioperäinen rytmihäiriö tai johtumishäiriö, kuten eteis-kammiokatkos. Karja-
laisen ym. mukaan kuitenkin tällaiset johtumishäiriöt ovat harvinaisia. (Pohjola-
Sintonen 2006; Karjalainen ym. 2008; Turpeinen 2011b, 366-367; Lommi & Leh-
tonen 2013a) Turpeisen mukaan (2011b) EKG on myokardiitissa aina poikkeava. 
Kuitenkin muutamissa lähteissä mainitaan, että EKG voi olla normaali (Lommi & 
Lehtonen 2013a; Kettunen 2014a). 
Tyypillisenä löydöksenä perikardiitissa on sydänpussin hankausääni. (Turpeinen 
2011b, 369) Hankausääni on yleensä kaksijakoinen systolis-diastolinen ääni. 
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Tyypillisesti se on kuultavissa sisäänhengityksen aikana. Jos sydänpussissa on 
nestettä runsaasti, hankausääni saattaa puuttua kokonaan. (Karjalainen & Nie-
melä 2008; Lommi & Lehtonen 2013b) 
Perikardiittiin voi liittyä myös kaulalaskimoiden paineen nousua. Tällöin potilaan 
kaulalaskimot ovat selvästi näkyvillä. (Lommi & Lehtonen 2013b) 
Sydänpussilla ei ole omaa sähköistä toimintaa. Muutokset johtuvat nestekerty-
män vaikutuksista sydämen supistumiseen tai myokardiitista. Nestekertymään 
voi liittyä QRS-kompleksin pienenemistä ja varhaisessa vaiheessa PQ-välin las-
kua. EKG:ssä voi näkyä myös ST-tason nousua (Turpeinen 2011a, 369). (Karja-
lainen & Niemelä 2008)  
Endokardiitti 
Yleistä 
Endokardiitti on mikrobin aiheuttama sydämen läppärakenteiden- ja sisäkalvon 
tulehdus. Sen aiheuttajana on lähes aina bakteeri. Tyypillisesti endokardiitissa 
kiinnittyy sydämenläppiin bakteerikasvustoa. Tätä edistää muun muassa lievä 
läppävika, joka lisää veren pyörteisyyttä ja siten edistää bakteerien kiinnittymistä. 
Endokardiitin esiintyvyys on lisääntynyt erityisesti vanhuksilla epätyypillisine tau-
dinkuvineen (Laine & Kosonen 2013). (Valtonen ym. 2008; Turpeinen 2011c, 
370; Laine & Kosonen 2013; Kettunen 2014b) 
Tietyillä potilailla on suurentunut riski sairastua endokardiittiin. Tällaisia potilaita 
ovat endokardiitin aikaisemmin sairastaneet ja sellaiset potilaat, joilla on teko-
läppä tai korjaamaton sydänvika. Lisäksi sydänsiirto- ja immuunivajauspotilaat, 
sekä hemodialyysihoidossa olevat ovat alttiimpia endokardiitille. Suonensisäisten 
huumeidenkäyttäjillä on myös korkeampi riski sairastua endokardiittiin. (Valtonen 
ym. 2008; Turpeinen 2011c, 370; Laine & Kosonen 2013) 
Patofysiologia 
Yleisimmin endokardiitin aiheuttaja on grampositiivinen kokkibakteeri. Näistä 
streptokokit ovat taudin takana 50 - 60 %:ssa tapauksista ja stafylokokit taas 20 
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- 30 %:ssa. Muiden bakteerien ja sienten aiheuttamia tulehduksia on alle 10 %:a. 
10 - 20 %:ssa tapauksissa aiheuttajaa ei saada selville. Valtosen ym. mukaan 
streptokokit ja stafylokokit kattavat 80 – 85 % endokardiitin aiheuttajista. (Valto-
nen ym. 2008; Turpeinen 2011c, 371; Laine & Kosonen 2013) 
Endokardiitit voidaan jakaa karkeasti akuuttiin ja subakuuttiin. Taudin kuva on 
akuutti ja septinen, kun taudin aiheuttajana on Staphylococcus aureus -bakteeri. 
Pitkittyneessä, subakuutissa muodossa, taas aiheuttajana on Streptococcus viri-
dans.( Valtonen ym. 2008; Laine & Kosonen 2013) 
Tulehdus voi olla lähtöisin mistä tahansa tulehduspesäkkeestä tai toimenpi-
teestä, joka aiheuttaa bakteerin pääsemisen verenkiertoon. (Turpeinen 2011c, 
371) Ennen vanhaan hampaisiin ja ikeniin kohdistuneita leikkauksia pidettiin en-
dokardiitin lähteenä. Nykyisin on kuitenkin todettu, että suurimpia endikardiitin 
lähteitä ovat suoliston ja virtsa- ja sukupuolielinten tulehdukset tai näille alueille 
tehdyt toimenpiteet. Kuitenkin yli puolessa tapauksista ei voida osoittaa taudin 
lähtökohtaa. (Valtonen ym. 2008) 
Bakteerit kiinnittyvät läppään ja muodostavat paikallisia mikrotrombeja. Ne voivat 
kasvaa jopa senttimetrien suuruisiksi (Valtonen ym. 2008). Näitä mikrotrombeja 
nimitetään vegetaatioiksi ja ne koostuvat pääosin bakteeri- ja verihyytymämas-
soista, fibriinistä sekä tulehdussolukosta (Valtonen ym. 2008). (Valtonen ym. 
2008; Turpeinen 2011c, 370; Laine & Kosonen 2013; Kettunen 2014b) 
Oireet ja löydökset 
Taudinkuva endokardiitissa on vaihteleva. Oireet riippuvat siitä, mikä bakteeri on 
tulehduksen aiheuttanut (Kettunen 2014b; Laine & Kosonen 2013). Akuutissa en-
dokardiitissa taudinkuva on usein raju. Iäkkäiden ja monisairaiden endokardiitit 
ovat yleistyneet epätyypillisine taudinkuvineen (Laine & Kosonen 2013). (Valto-
nen ym. 2008; Turpeinen 2011d, 371) 
Akuutissa endokardiitissa oireet ovat korkea kuume ja huono yleistila (Kettunen 
2014b). Joskus kuumeilu on kuitenkin vähäistä ja jatkunut kuukausien ajan (Laine 
& Kosonen 2013). Varsinaisesta tulehdusmassasta irronneet vegetaatiot voivat 
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aiheuttaa ihomuutoksia, märkäpesäkkeitä tai verenkiertohäiriöitä. Kettusen mu-
kaan (2014b) vegetaatiot voivat aiheuttaa myös keskushermoston oireita ja nivel-
kipuja. Laine ja Kosonen kuvaavat oireiksi myös laihtumisen ja yleisen sairauden 
tunteen. (Turpeinen 2011d, 371-372; Laine & Kosonen 2013) 
Tulehdus voi vaurioittaa sydänläppiä. Läppä saattaa perforoitua eli puhjeta tai 
sen viereen saattaa muodostua paise (Valtonen ym. 2008). Tällöin seurauksena 
on sydämen vajaatoiminta, kun infektoitunut läppä vuotaa paljon. Sydämen va-
jaatoiminta voi kehittyä hyvinkin nopeasti (Valtonen ym. 2008). (Kettunen 2014b; 
Valtonen ym. 2008) 
Potilaiden löydökset ovat vaihtelevia. Potilaalta voidaan löytää sydämestä kuu-
luva sivuääni. Iholla, limakalvoilla ja kynsien alla olevat petekiat ovat myös yksi 
löydös. Potilaan tietoja kysellessä voidaan myös kuulla, että hänellä on ollut tois-
tuvia mikrobilääkityksiä flunssan kaltaisiin oireisiin (Laine & Kosonen 2013). (Val-
tonen ym. 2008; Turpeinen 2011d, 372; Laine & Kosonen 2013) 
Naisten sepelvaltimotauti 
Yleistä 
Naisilla on erilaiset oireet sepelvaltimotaudissa kuin miehillä. Kun miehet tyypilli-
sesti kokevat sepelvaltimotaudissa rasitusrintakipua, naisilla tämän diagnostinen 
arvo on huomattavasti pienempi. Tyypillisesti naiset sairastuvat sepelvaltimotau-
tiin myöhemmin kuin miehet. Naisten altistavana tekijänä on vaihdevuosien alku. 
Lisäksi riskiä sairastua sepelvaltimotautiin nostavat diabetes, verenpainetauti, 
kolesteroli ja tupakointi. (Heliö & Seppälä-Lindroos 2008; Pohjola-Sintonen 2011, 
531-532; Kervinen 2013a) 
Patofysiologia 
Sepelvaltimotaudissa sydäntä ravitsevat sepelvaltimot tukkeutuvat tai ovat osit-
tain tukossa. LDL-kolesteroli kertyy valtimoiden sisäkerrokseen eli intimaan. 
Tämä ja tulehdusreaktio saavat aikaan sen, että valtimopuustoon alkaa muodos-
tua ateroskleroottista plakkia. (Kovanen 2008; Kervinen 2013a) 
44 
TURUN AMK:N OPINNÄYTETYÖ | Marika Koivisto, Jerri Kutila, Tia-Maria Rikkonen & Antti Siloaho 
Plakin muodostuminen johtaa verenkierron heikkenemiseen sydänlihaksessa. 
Tällöin sydämeen pääsee muodostumaan iskemiaa eli hapenpuutetta. (Kervinen 
2013a) Akuutissa sepelvaltimokohtauksessa ateroskleroottinen plakki yleensä 
repeää ja siihen muodostuu verihyytymä (Kovanen 2008; Kervinen 2013b) 
Oireet ja löydökset 
Naisilla sepelvaltimotaudin akuuttiin vaiheeseen kuuluu hengenahdistus rasituk-
sessa, voimattomuus ja pahoinvointi (Pohjola-Sintonen 2011, 533). Naisilla esiin-
tyvä rintakipu on sepelvaltimotaudille epätyypillistä, eikä sitä ole välttämättä aina 
ollenkaan. (Heliö& Seppälä-Lindroos 2008; Kervinen 2013a) Näiden oireiden li-
säksi Heliö & Seppälä-Lindroos (2008) kuvaavat naisille oireiksi hikoilun, käsien 
puutumisen, tykytyksen, heikotuksen ja vatsaoireet. 
EKG tulisi tällaiselta potilaalta ottaa oireiden aikana. Ensimmäinen muutos, joka 
EKG:stä voidaan nähdä, on piikkimäinen T-aalto. Tämän jälkeen ilmentyy ST-
tason nousua. (Nikus ym. 2008) Oireettomassa vaiheessa, potilaan ollessa le-
vossa, EKG: saattaa näyttää normaalilta (Nikus ym. 2008; Kervinen 2013a).  
Diastolinen vajaatoiminnan syitä 
Sepsis 
Yleistä 
Sepsis eli verenmyrkytys tarkoittaa sitä, että verenkiertoon pääsee infektiota ai-
heuttavia mikrobeja, jotka taas aiheuttavat elimistössä tulehdusreaktion. Sepsik-
seen liittyy akuutti peruselintoimintojen heikkeneminen ja sokki. (Sepsis (aikui-
set): Käypä hoito –suositus, 2014)  
Sepsis on yleinen terveydenhuollon ongelma johon liittyy suuri kuolleisuus ja te-
hostettu hoidon tarve. Suomessa sepsiksen esiintyvyys oli vuosina 2004–2005 
arvioilta 38 tapausta/100 000 asukasta kohden vuodessa FINNSEPSIS –tutki-
muksen mukaan. Nämä tapaukset pitivät sisällään vain sepsiksen takia tehohoi-
toa vaatineet potilaat. Vuosina 2011–2012 tehdyssä vastaavassa tutkimuksessa 
(FINNAKI) sepsiksen esiintyvyys oli noussut 60 tapaukseen/100 000 asukasta 
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kohden vuodessa. Myös maailmanlaajuisesti sepsiksen esiintyvyys on nousussa 
sekä potilaiden keski-ikä on kasvanut. Vaikean sepsiksen sairaalakuolleisuus on 
taas lähtenyt laskuun (v. 2005: 28,3 % ja v. 2012: 24,1 %). Tutkimuksissa näkyy 
kuitenkin sairaalakuolleisuuden suuri vaihtelu 27–59 % välillä. Antibioottihoidon 
aloittamisen viivästyminen on verrattavissa huonoon ennusteeseen. (Sepsis (ai-
kuiset): Käypä hoito –suositus, 2014) 
Taulukko 4. Sepsiksen määritelmät ja vaikeusasteen luokittelu ACCP/SCCM:n 
(American College of Chest Physi-cians / Society of Critical Care Medicine) asi-
antuntijapaneelin mukaan (käypä hoito). 
Häiriö Määritelmä ja raja-arvot 
Infektio Mikro-organismien aiheuttama tuleh-
dusvaste kudoksessa, jossa niitä nor-
maalisti ei esiinny 
Bakteremia Elävien bakteerien esiintyminen ve-
ressä 
Tulehdusreaktio-oireyhtymä (SIRS) Kaksi tai useampi seuraavista: 
ydinlämpö yli 38 °C tai alle 36 °C 
syketaajuus yli 90/min 
hengitystaajuus yli 20/min tai 
PaCO2 alle 4,3 kPa 
leukosyyttien määrä yli 12 000 x 106/l 
tai sauvatumaisten neutrofiilien osuus 
yli 10 % 
 
Sepsis Elimistön yleistynyt reaktio infektioon 
Vaikea sepsis Sepsis, johon liittyy elintoimintahäiriö, 
hypoperfuusio tai hypotensio. Hypo-
perfuusio voi ilmetä (muttei rajoittua) 
seuraavasti:-laktaattiasidoosi 
-oliguria 
-akuutti tajunnan häiriö 
 
Septinen sokki Sepsiksen aiheuttama hypotensio, 
joka ei korjaannu asianmukaisella 
nestehoidolla ja hypoperfuusion mer-
kit kuten edellä 
Sepsiksen aiheuttama hypotensio Systolisen verenpaineen lasku alle ar-
von 90 mmHg tai yli 40 mmHg:n lasku 
perustasosta, kun muut hypotension 
syyt on suljettu pois 
(Sepsis (aikuiset): Käypä hoito –suositus, 2014). 
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Patofysiologia 
Septinen sokki on infektion laukaisema elimistön yleisreaktio (SIRS), johon liittyy 
verenkiertovajaus. SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) eli yleis-
tynyt tulehdusreaktio-oireyhtymä on kyseessä kun potilaalla on havaittavissa vä-
hintään kaksi seuraavista: lämpö yli 38 °C tai alle 36°C, syketaajuus yli 90/min, 
hengitystaajuus yli 20 krt/min tai PaCO2 alle 4,3 kPa, leukosyyttien määrä yli 
12 000 x 106 /l tai sauvatumaisten neutrofiilien osuus yli 10 % (Sepsis (aikuiset): 
Käypä hoito –suositus, 2014). Sepsiksessä hypotensio ei korjaannu nestetäytöllä 
ja septiseen sokkiin liittyy yhden tai useamman elimen tai kudoksen perfuusiohäi-
riö. (Hynninen 2014, 141) 
Distributiivisella sokilla tarkoitetaan elimistön nesteiden epätarkoituksenmukaista 
jakautumista, joka tällä mekanismilla johtaa relatiiviseen hypovolemiaan ja edel-
leen kudosten hapenpuutteeseen eli sokkiin (Ångerman-Haasmaa & Aaltonen 
2013, 433–434). Distributiivisia sokkityyppejä ovat septinen, anafylaktinen, palo-
vamma- ja neurogeeninen sokki (Ångerman-Haasmaa & Aaltonen 2013, 433–
434). Sepsis on kuitenkin yhdistelmä hypovolemian, vasodilataation, sydämen 
toimintahäiriön ja verenkierron epätarkoituksenmukaisen jakautumisen aiheutta-
masta kudosten hapenpuutteesta. (Hynninen 2014, 141) 
Tapahtumien ketjun laittaa alkuun antigeeni, jonka elimistö tunnistaa. Tästä saa 
alkunsa voimakas pro-inflammatorinen immuunireaktio, johon liittyy voimakas 
anti-inflammatorinen vaste. Septisessä sokissa potilailla havaitaan vasodilataatio 
eli verisuonten laajeneminen ja permeabiliteetti- eli verisuonten seinämien lä-
päisevyyden lisääntyminen, jotka johtavat kiertävän veritilavuuden vähenemi-
seen ja turvotuksiin. Noin puolella potilaista havaitaan myös sydämen pumppaus-
toiminnan vajautta. Sepsiksen aiheuttama hyytymisjärjestelmän aktivaatio johtaa 
kapillaarien mikrotrombeihin, jotka vaikeuttavat edelleen kudoshapetusta. Sepsis 
vaikuttaa myös solujen mitokondrioiden toimintaan ja kykyyn käyttää tarjolla ole-
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Oireet ja löydökset 
Septisen sokin oireet ilmenevät pääasiassa potilaan peruselintoimintojen häiri-
öinä (Tiainen 2014, 136). Tavallisia sepsiksen oireita ovat laskenut yleistila, kor-
kea kuume ja sekavuus (Ångerman-Haasmaa & Aaltonen 2013, 435; Sepsis (ai-
kuiset): Käypä hoito –suositus, 2014). Aina kuumetta ei ole havaittavissa, vaan 
potilaan ainoina oireina ovat laskenut yleistila ja metabolinen asidoosi (Sepsis 
(aikuiset): Käypä hoito –suositus, 2014).  
Sokin syvetessä potilaan yleistila laskee entisestään ja rasituksen sieto heikke-
nee. Potilas on usein levoton ja rauhaton. Lisäksi usein esiintyy sekavuutta, joka 
johtuu pääasiassa hypoksiasta eli hapenpuutteesta ja tulehdusvälittäjäaineista. 
(Ångerman-Haasmaa & Aaltonen 2013, 435; Tiainen 2014, 136–137; Sepsis (ai-
kuiset): Käypä hoito –suositus, 2014) 
Alkuvaiheessa distributiiviselle sokille tyypillisiä löydöksiä ovat lämmin periferia 
ja normaalin värinen iho; mikäli potilas on normovoleeminen. Näistä huolimatta 
kudosperfuusio on heikentynyt. Huono kudosperfuusio aiheuttaa taas metaboli-
sen asidoosin, jonka kompensaatiomekanismina potilaan hengitystyö ja -taajuus 
kasvaa. (Ångerman-Haasmaa & Aaltonen 2013, 435; Tiainen 2014, 137; Sepsis 
(aikuiset): Käypä hoito –suositus, 2014) 
Sinustakykardia on keskeinen ja varhainen löydös septisessä sokissa ja se joh-
tuu sydämen tavoitteesta kompensoida laskevaa verenpainetta. Lisäksi kuume 
ja välittäjäaineet nostavat sykettä entisestään.  (Tiainen 2014, 137; Sepsis (aikui-
set): Käypä hoito –suositus, 2014) Verenkierron edelleen heikentyessä iho muut-
tuu kalpeaksi ja raajat alkavat viilentyä ääriosistaan. Distributiivisessa sokissa 
verenpaineen lasku havaitaan muihin sokin tyyppeihin verrattuna aikaisemmin, 
koska septisessä sokissa on mukana vasodilataatio sekä permeabiliteettihäiriö. 
Perifeeristen kapillaarien täyttönopeus hidastuu. Pitkälle edenneessä septisessä 
sokissa voidaan havaita potilaan ihon marmoroitumista sekä petekioita. Virtsa-
neristyksen vähentyminen on myös yksi sokin oireista, mutta sitä harvoin voidaan 
ensihoitovaiheessa havaita. (Tiainen 2014, 137) 
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Tamponaatio 
Yleistä 
Tamponaatiossa sydänpussiin kertyy nestettä ja sydämen täyttyminen seuraaviin 
lyönteihin heikkenee. Tamponaatio on henkeä uhkaava tilanne, joka vaatii no-
pean punktion tai kirurgisen tyhjennyksen. (Klasila 2010; Varstela & Heikkinen 
2011; Turpeinen 2011e, 369-370)  
Tamponaation voi aiheuttaa useat eri tekijät. Yleisimpiä aiheuttajia ovat kasvai-
met ja leikkausten jälkeiset nestekertymiset. Neste voi kertyä joko hitaasti tai no-
peasti sydänpussiin. Hitaasti kertyessään nestettä voi olla jopa 1-2 litraa (Klasila 
2010; Turpeinen 2011e, 369). Sydänpussiin vuotava veri aiheuttaa tyypillisesti 
äkillisen tamponaation (Klasila 2010; Heikkinen 2012). (Niemelä & Karjalainen 
2008; Klasila 2010; Varstela & Heikkinen 2011; Turpeinen 2011e, 369-370) 
Patofysiologia 
Sydänpussiin voi kertyä verta, muuta nestettä, kaasua tai kasvainkudosta. Sy-
dänpussiin vuotava veri voi olla sydämestä sen repeytyessä tai sydänpussin si-
säpuolella olevista suurista suonista. Verenvuodon voi aiheuttaa tylppä- tai terä-
vävamma, sydäninfarkti tai sydämen dissekoituma tai jokin toimenpide kuten 
biopsian otto tai sydänleikkaus. Muita syitä ovat infektio, sidekudossairaus, anti-
goakulanttihoito, ureamia ja kasvain. (Niemelä & Karjalainen 2008; Klasila 2010; 
Varstela & Heikkinen 2011; Heikkinen 2012) 
Neste voi kertyä sydänpussiin joko nopeasti tai pidemmän ajan kuluessa. Lyhy-
essä ajassa sydänpussiin vuotava 100 - 200 ml oleva nestemäärä voi aiheuttaa 
akuutin tamponaation ja johtaa hoitamattomana kuolemaan. Hitaasti kertyessään 
nestettä saattaa tulla jopa 2 l ennen kuin potilaalle kehittyy tamponaatio. (Niemelä 
& Karjalainen 2008; Klasila 2010; Heikkinen 2012) 
Sydänpussin täyttyessä sydämen diastolinen täyttö estyy ja iskutilavuus piene-
nee. Perikardiumissa vallitseva paine vaikuttaa eniten sydämen oikeaan puoleen. 
Tällöin laskimopaine, eteisen keskipaine ja kammion diastolinen paine nousee ja 
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pulssipaine laskee. (Heikkinen 2012) Kompensaatiomekanismina sydämen täyt-
töpaineet kohoavat, kunnes täysin kehittyneessä tamponaatiossa kaikissa nel-
jässä lokerikossa on yhtä suuret diastoliset paineet. (Niemelä & Karjalainen 
2008) 
Oireet ja löydökset 
Oireina potilaalla on hengenahdistus, huimaus, tajunnan menetys ja yleinen sai-
rauden tunne. (Turpeinen 2011e, 370) Potilas voi olla myös levoton ja sekava 
(Heikkinen 2012). Varstela ja Heikkinen (2011) kuvaavat potilaan hengenahdis-
tusta haukkovaksi. (Klasila 2010; Varstela & Heikkinen 2011; Heikkinen 2012) 
Niemelä ja Karjalainen (2008) kuvaavat yleistä sairauden tunnetta, hengenahdis-
tusta, painonlaskua, anoreksiaa ja väsymystä kuuluvaksi hitaasti kehittyvään 
tamponaatioon. 
Tutkimuksia tehtäessä tyypillisiä löydöksiä potilaalta ovat matala verenpaine ja 
nopea syke, yli 100/min. (Turpeinen 2011e, 370) Potilaan kaulalaskimot pullotta-
vat, mikäli tamponaatioon ei liity samanaikaisesti hypovolemia. Lisäksi potilaan 
sydänäänet ovat hiljentyneet ja periferia on kylmä. (Varstela & Heikkinen 2011; 
Heikkinen 2012) Näiden lisäksi Niemelän ja Karjalaisen (2008) mukaan tam-
ponaatioon liittyviä löydöksiä ovat sydänpussin hankausääni, sisäänhengityksen 
aikana heikkenevä pulssi ja bradykardia. 
EKG:stä voi olla havaittavissa sähköinen alternans. Tällöin R-aallon amplitudi 
vaihtelee. Tämän lisäksi EKG:ssä on kauttaaltaan matala amplitudi (Varstela & 
Heikkinen 2011). (Heikkinen 2012) 
3.3.2 Rytmihäiriöt 
Sydämen tehokas mekaaninen toiminta edellyttää järjestäytynyttä sähköistä toi-
mintaa. Solujen sisällä ja sen kalvoissa tapahtuvat sähkökemialliset muutokset 
ovat sydämen sähköisen toiminnan perusta. Tärkeimpiä ioneja sydämen sähköi-
sen toiminnan kannalta ovat natrium, kalium ja kalsium. (Mäkijärvi 2008) 
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Kalvojännitteen muutos, joka liittyy solukalvon depolarisaatioon, on nimeltään ak-
tiopotentiaali (Mäkijärvi 2008). Aktiopotentiaali kulkee sydämen johtoratajärjes-
telmässä, johon kuuluu sinussolmuke, eteisradat, eteis-kammiosolmuke sekä 
eteis-kammiokimppu ja tämän haarat. Johtoratajärjestelmän solut kuljettavat ak-
tiopotentiaaleja nopeammin kuin sydämen muut solut. (Mäkijärvi 2008; Nienstedt 
ym. 2009, 192-193) 
Yleensä sydämen supistuminen käynnistyy sinussolmukkeesta. Sinussolmuk-
keesta lähtöisin oleva aktiopotentiaali leviää kolmen eteisjohtoradan kautta sydä-
men eteisiin ja saa ne supistumaan. Kammioiden puolelle aktiopotentiaali siirtyy 
eteis-kammiosolmukkeen kohdalta. Eteis-kammiosolmukkeessa aktiopotentiaali 
hidastuu, mahdollistaen eteisten supistumisen ennen kammioita. Kammioissa 
aktiopotentiaali liikkuu eteis-kammiokimppua ja sen kahta haaraa pitkin kohti sy-
dämen kärkeä ja sieltä sydämen ulkoseiniä pitkin takaisin eteistä kohti. (Mäkijärvi 
2008; Nienstedt ym. 2009,192-193) 
Jos johtumisessa ja automatiassa on häiriöitä, ne mahdollistavat rytmihäiriön 
synnyn (Mäkijärvi 2008). Rytmihäiriöllä tarkoitetaan sitä, kun sydän sykkii epätar-
koituksenmukaisesti tai epäsäännöllisesti. Tällainen rytmi voi olla joko nopea tai 
hidas ja sen vakavuus ja oireiden ilmentyminen vaihtelee. (Mäkijärvi 2011b, 409) 
Tässä työssä käsitellään bradykardia, eteisvärinä ja –lepatus, supraventrikulaa-
rinen takykardia, kolmannen asteen AV-katkos ja kammiotakykardia. Työssä käy-
dään läpi rytmihäiriöt sydämen eteisistä kammioihin. 
Bradykardia 
Yleistä 
Bradykardiassa sydämen syketaajuus on liian matala (Kettunen 2014c). Pitkä-
kestoisena tästä seuraa sydämen vajaatoiminta. (Parikka 2011, 467) Yleensä 
terveen sydämen bradykardia on hyvänlaatuinen, ellei se sitten aiheuta pyörty-
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Bradykardiassa hitaan sykkeen syynä voi olla sinusbradykardia, sinussolmuk-
keen toimintahäiriö tai eteis-kammionjohtumishäiriö (Viitasalo 2008; Raatikainen 
2013a; Kettunen 2014c). Sinusbradykardiassa syke taajuus on matala, mutta 
EKG näyttää muutoin normaalilta. Sinussolmukkeen toimintahäiriössä voi olla ky-
seessä sinusarytmia, sinustauko tai pysähdys tai sinus-eteiskatkos. (Litvak 2004, 
59; Viitasalo 2008) Litvak (2004) mainitsee myös bradykardian taustalla oleviksi 
syiksi lääkkeet, hypotyreoosin, loppuvaiheen maksasairauden, sekä voimakkaan 
hypoksian ja asidoosin. 
Oireet ja löydökset 
Oireina bradykardiassa on huimaus, voimattomuus, rasituksen siedon huonontu-
minen ja pyörtyminen. (Litvak 2004, Viitasalo 2008; Parikka 2011, 467; Kettunen 
2014c) 
EKG:stä on havaittavissa syke, jonka taajuus on alle 50/min. P-aalto on kuitenkin 
normaalin näköinen. (Raatikainen 2013a) Sinusbradykardiassa EKG on normaa-
lin näköinen ja siinä on erotettavissa P-aalto ja QRS-kompleksi. Sinussolmuk-
keen toimintahäiriössä sinuslyönnit voivat tulla epätasaisesti tai jäädä välistä ko-
konaan. (Viitasalo 2008) 
Eteisvärinä eli flimmeri 
Yleistä 
Eteisvärinä on yleisimmin esiintyvä rytmihäiriö. Siinä eteiset värisevät epäsään-
nöllisesti. Sydämen supistelu on nopeaa ja järjestäytymätöntä ja oireet johtuvat 
kammioiden epäsäännöllisestä ja nopeasta supistelusta. (Raatikainen & Huikuri 
2008; Raatikainen 2011a, 414-415) 
Eteisvärinä voidaan jakaa neljään ryhmään. Nämä ryhmät ovat kohtauksittainen, 
jatkuva, pitkään jatkunut ja pysyvä. Nämä ryhmät kuvaavat selkeästi sitä, että 
eteisvärinä voi olla joko hetkittäistä tai pidempään jatkuvaa. Raatikainen ja Hui-
kuri (2008) mainitsevat kuitenkin artikkelissaan, että eteisvärinä jaetaan vain kol-
meen ryhmään. Tässä jaossa pitkään jatkuva on jätetty pois. (Raatikainen & Toi-
vonen 2012a) 
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Patofysiologia 
Eteisvärinä voi alkaa monella tapaa. Se voi alkaa joko fyysisen rasituksen tai 
stressin vaikutuksesta. Itsenäisesti käynnistyvä eteisvärinä saa alkunsa yleensä 
ruokailun jälkeen tai yöllä syketaajuuden hidastuessa. (Raatikainen 2011b, 416) 
Eteisvärinälle altistavia tiloja ja tekijöitä ovat kohonnut verenpaine, sydänsairau-
det kuten sydämen vajaatoiminta ja sepelvaltimotaudit, diabetes, kilpirauhasen 
toimintahäiriöt ja runsas alkoholin käyttö (Raatikainen & Toivonen 2012a). (Raa-
tikainen & Huikuri 2008) 
Raatikaisen ja Huikurin (2008) mukaan eteisvärinän laukaisijana toimivat eteis-
lisälyönnit. Näiden lisäksi eteisvärinän syntyyn vaikuttavat rakenteelliset ja toi-
minnalliset tekijät kuten eteisten venytys, rakenteelliset muutokset ja muutokset 
autonomisen hermoston toiminnassa. (Raatikainen & Huikuri 2008) 
Eteisvärinässä järjestäytymättömät sähkörintamat kiertävät säännöttömästi 
eteiskudoksessa. Tällöin eteisen sydänlihakset eivät supistu, vaan ne väreilevät 
(Yrjänheikki ym. 2010a). (Mäkijärvi 2005a) Eteisvärinä muokkaa eteisten säh-
köistä ja mekaanista toimintaa sekä rakenteita aiheuttaen niin sanotun ”itseään 
ruokkivan systeemin”. Tämän seurauksena sinusrytmin palautuminen vaikeutuu 
pitkään jatkuneen eteisvärinän jälkeen. (Raatikainen & Huikuri 2008; Raatikainen 
2011b, 416) 
Eteisvärinässä kammiovaste riippuu eteis-kammiosolmukkeen tilasta ja toiminta-
kyvystä. Kohtauksittaisessa värinässä kammiovaste voi vaihdella 100-160/min. 
Tällöin puhutaan ”säännöllisen epäsäännöllisestä” rytmistä, jolloin kammiovas-
teen vaihtelu voi olla hyvinkin suuri. Joissakin tapauksissa kammiovaste saattaa 
olla niin hidas, että potilaalle kehittyy oireinen bradykardia. (Mäkijärvi 2005a) 
Oireet ja löydökset 
Oireet vaihtelevat paljon potilaan kunnon mukaan. Tyypillisiä oireita eteisväri-
nässä ovat väsymys, hengenahdistus, huimaus, päänsärky ja lisääntynyt virtsaa-
misen tarve. Etenkin eteisvärinän alkuvaiheessa potilaan suorituskyky laskee. 
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Vaikean sydämen vajaatoiminnan yhteydessä äkillinen eteisvärinä saattaa ai-
heuttaa nopean yleistilan laskun. (Raatikainen & Huikuri 2008; Raatikainen 
2011c, 417-418) 
Potilasta tutkittaessa voidaan tehdä erilaisia löydöksiä. Pulssia tunnusteltaessa 
voidaan huomata, että se on sekä nopeudelta että voimakkuudeltaan epätasai-
nen. Verenpainetta mitattaessa useampaan kertaan huomataan, että systolinen 
paine vaihtelee jatkuvasti. (Raatikainen & Huikuri 2008; Yrjänheikki ym. 2010a) 
EKG on eteisvärinässä poikkeava. Siinä on havaittavissa epätasainen perusviiva, 
josta ei erotu P-aaltoja. P-aallot eivät erotu, sillä eteisten sähköinen toiminta on 
hyvin nopeaa, 145-600/min (Raatikainen & Huikuri 2008). Kammiotaajuus on 
epätasainen ja QRS-kompleksi kapea. (Raatikainen & Toivonen 2012a) Yrjän-
heikki ym. (2010a) mukaan nopea taajuuksisessa eteisvärinässä voi ilmaantua 
haarakatkos, jolloin QRS-kompleksi on leveä. (Raatikainen & Huikuri 2008) 
Eteislepatus eli flutteri 
Yleistä 
Eteislepatus jaetaan tyypilliseen ja poikkeavaan eteislepatukseen. Tyypillistä 
eteislepatusta ilmenee niin terveillä kuin sydänsairaillakin. Kuitenkin pääasialli-
sesti taustalla on jokin sairaus tai vika (Yrjänheikki ym. 2010b) Poikkeavaa eteis-
lepatusta taas esiintyy synnynnäisissä sydänvioissa, sydänleikkausten, sekä 
eteisvärinän katetriablaatiohoidon jälkeen. (Raatikainen & Uusimaa 2008; Raati-
kainen & Toivonen 2012b) 
Patofysiologia 
Eteisten toiminnassa tapahtuva toiminnallinen katkos luo edellytykset eteisen 
ympäri kulkevalle kiertoaktivaatiolle. Näin muodostuva makrokiertoaktivaatio 
kiertää sydämen oikeassa eteisessä ympyrää. (Mäkijärvi 2005b; Raatikainen & 
Uusimaa 2008) 
Tyypillisessä eteislepatuksessa kiertoaktivaatiorintama kiertää oikean eteisen 
alaosan kautta eteisväliseinää ylös ja takaisin alas. Yleensä kierto ei tapahdu 
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toiseen suuntaan. (Mäkijärvi 2005b; Raatikainen & Uusimaa 2008; Raatikainen 
& Toivonen 2012b) 
Poikkeavassa eteislepatuksessa on makrokiertoaktivaatiota, jonka aktivaatiosil-
mukan paikka vaihtelee. Tämä kierto ei tapahdu järjestelmällisesti, kuten tyypilli-
sessä eteislepatuksessa. (Raatikainen & Uusimaa 2008; Raatikainen & Toivonen 
2012b) Mäkijärven (2005b) mukaan poikkeavassa eteislepatuksessa syntyvä 
kierto tapahtuu myötäpäivään, kun taas tyypillisessä vastapäivään. 
Oireet ja löydökset 
Eteislepatuksen oireet ovat samanlaiset kuin eteisvärinässä. Normaalisti kuiten-
kin eteislepatuksen kammiovaste on säännöllisempi kuin eteisvärinästä, josta 
johtuen sykkeen epäsäännöllisyydestä johtuvia oireita on huomattavasti vähem-
män. Kuitenkin tromboembolisten komplikaatioiden vaara on yhtä suuri kuin 
eteisvärinässä. (Raatikainen & Uusimaa 2008) 
Eteislepatuksessa EKG on poikkeava. Kummassakin tyypissä QRS-kompleksi 
on normaalin mallinen (Yrjänheikki ym. 2010b). Tyypillisessä eteislepatuksessa 
voidaan todeta aVF, II ja III kytkennöissä sahalaitainen F-aalto P-aallon sijaan. 
Mäkijärvi, sekä Raatikainen ja Uusimaa kertovat, että näiden kytkentöjen lisäksi 
F-aalto on havaittavissa negatiivisena myös kytkennässä V1. (Raatikainen & Uu-
simaa 2008; Raatikainen & Toivonen 2012b) 
Eteislepatuksen eteistaajuudesta on montaa versiota. Raatikainen ja Toivonen 
sanovat taajuuden olevan yleensä 220-340/min, Mäkijärvi (2005b) taas sanoo 
eteistaajuuden olevan 250-350/min ja Raatikainen ja Uusimaa (2008) taas 240-
300/min. Kammiovaste sen sijaan on tavallisesti 2:1 tai hitaampi, mutta rasituk-
sessa se saattaa nousta jopa 1:1:teen (Raatikainen & Uusimaa 2008; Raatikai-
nen & Toivonen 2012b). 
Poikkeavassa eteislepatuksessa EKG:ssä ei yleensä todeta tavanomaisia F-aal-
toja. Mäkijärven (2005b) poikkeavassa eteislepatuksessa näkyvät F-aallot ovat 
negatiivisia. Raatikainen ja Uusimaa (2008) mainitsevat F-aaltojen negatiivisuu-
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den lisäksi, että niistä puuttuu tyypillinen eteislepatuksen sahalaitaisuus. Kuiten-
kin siinä näkyy selvä eteisten aktivaatio. Lisäksi eteistaajuus on nopeampi kuin 
tyypillisessä eteislepatuksessa. Poikkeavassa eteislepatuksessa rytmi on epäva-
kaa ja se vaihtelee eteisvärinän kanssa (Yrjänheikki ym. 2010b). (Mäkijärvi 
2005b; Raatikainen & Uusimaa 2008; Raatikainen & Toivonen 2012b) 
Supraventikulaarinen takykardia 
Yleistä 
Supraventikulaarinen takykardia tarkoittaa nopealyöntisyyskohtausta. Kohtauk-
set voivat alkaa äkillisestä liikkeestä, joka aiheuttaa muutoksen tahdosta riippu-
mattomassa hermostossa. Ne ovat äkillisiä ja voivat kestää minuuteista tunteihin. 
(Mäkijärvi & Parikka 2008; Mäkijärvi 2011c, 442-443; Raatikainen 2013b) 
Yleensä supraventikulaariset takykardia kohtaukset eivät ole vaarallisia. Poti-
laasta ne tuntuvat kiusallisilta. Kuitenkin pieni osa näistä voi pitkittyä ja tulla sitä 
kautta hengenvaarallisiksi. (Mäkijärvi & Parikka 2008) 
Patofysiologia 
Supraventrikulaarisen takykardian aiheuttava rakenne sijaitsee sydämen etei-
sissä, eteis-kammiosolmukkeessa tai eteis-kammiorajassa oleva ylimääräinen 
johtorata (Mäkijärvi 2011b, 443). Suurin osa syntyy kiertoaktivaatiomekanismilla 
(Raatikainen 2013b). (Mäkijärvi & Parikka 2008) 
Kohtausten katsotaan alkavan laukaisevan tekijän, otollisten olosuhteiden ja ryt-
mihäiriörakenteen yhteisvaikutuksesta. Tällaisia laukaisevia tekijöitä ovat eteis- 
tai kammiolisälyönnit ja äkilliset vagaalista ärsytystä aiheuttavat liikkeet, kuten 
haukottelu ja yskiminen. (Mäkijärvi & Parikka 2008) 
Oireet ja löydökset 
Oireet johtuvat verenpaineen alentumisesta. Potilas saattaa tuntea tykytystä ja 
huimausta kohtauksen aikana. Supraventrikulaarinen takykardia voi aiheuttaa ta-
junnanhäiriöitä ja pitkittyessään se on hengenvaarallinen. (Mäkijärvi & Parikka 
2008; Mäkijärvi 2011c, 443; Mäkijärvi & Toivonen 2012) Mäkijärven ja Parikan 
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(2008) oireisiin kuuluu myös fyysisen suorituskyvyn heikkeneminen, huono-olo, 
kipu tai ahdistus sydänalassa, sekä silmien mustuminen. 
EKG:ssä nopea taajuuksinen 140-220/min ja säännöllinen rytmi. Yleensä QRS-
kompleksi on kapea, mutta haarakatkoksen yhteydessä se on leveä. (Mäkijärvi & 
Toivonen 2012; Raatikainen 2013b) Sinusrytmissä voidaan nähdä lyhyt PQ-aika 
(Mäkijärvi & Toivonen 2012). 
Kolmannen asteen AV-katkos 
Yleistä 
Eteis-kammiokatkoksissa sydäntä tahdistavan aktiopotentiaalin kulku häiriytyy tai 
estyy toiminnallisesta tai anatomisesta syystä. Tämä katkos voi olla tilapäinen tai 
pysyvä. (Viitasalo 2008) 
Kolmannen asteen katkoksesta puhutaan, kun aktiopotentiaalit eivät kulje lain-
kaan kammioihin. Tällöin eteiset ja kammiot toimivat toisistaan riippumatta, oman 
rytminsä varassa. (Koskela 2007,445; Viitasalo 2008; Yrjänheikki ym. 2010c) 
Patofysiologia 
Syyt eteis-kammiokatkokselle voivat olla joko synnynnäisiä tai hankittuja. Tällai-
sia hankittuja syitä voivat olla muun muassa sydänkirurginen vaurio, sepelvalti-
motauti, sydänlihastulehdus, kalkkeutuneen aorttaläpän ahtauma, reumasairau-
det, infiltratiiviset prosessit, kuten amyloidoosi ja sarkoidoosi, kasvaimet, toksinen 
lääkevaurio ja elektrolyyttihäiriöt. (Viitasalo 2008) 
Korvaava rytmi tulee yleensä katkostason alapuolelta ja syntyy automatian 
myötä. Tällöin rytmi voi tulla joko Hisin kimpun haarauman yläpuolelta tai alapuo-
lelta. Hisin kimpun haarauman yläpuolella oleva katkos on yleensä synnynnäi-
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Oireet ja löydökset 
Sydämen rytmi kolmannen asteen AV-katkoksessa riippuu katkoskohdasta ja 
korvaavan rytmin lähtöpaikasta. Jos katkostaso on eteis-kammiosolmukkeen ta-
solla, EKG:ssä on nähtävänä kapea QRS-kompleksi ja korvausrytmi, jonka taa-
juus on 40-60 /min. Distaalisessa eli Hisin kimpun alapuoleisessa katkoksessa 
QRS-kompleksi on leveä ja korvaus rytmin taajuus on alle 40 /min. Yrjänheikki 
ym. (2010c) kuvaavat sydämen rytmin olevan 40-50 /min, jolloin se ei ole riittävä 
kudosperfuusion kannalta. (Koskela 2007, 445; Viitasalo 2008) 
EKG:tä tarkasteltaessa QRS-kompleksin leveys vaihtelee (Koskela 2007, 445; 
Viitasalo 2008). Lisäksi P-aaltojen ja QRS-kompleksien välillä ei ole havaittavissa 
yhteyttä, vaan ne ilmestyvät toisistaan riippumatta (Yrjänheikki ym. 2010c). 
Kammiotakykardia 
Yleistä 
Kammiotakykardia on rytmihäiriö, jossa todetaan vähintään kolme peräkkäistä 
kammiolisälyöntiä (Toivonen 2008; Yli-Mäyry 2011a, 457). Kammiotakykardia 
voidaan jakaa erilaisiin ryhmiin sen mukaan, minkä tyyppinen sen syntymeka-
nismi, kesto ja QRS-kompleksin muoto ovat. Tällaisia tyyppejä ovat lyhyt ja pit-
käkestoinen, yhden- tai monimuotoinen ja kääntyvien kärkien kammiotakykardia. 
(Toivonen 2008; Raatikainen 2013c) 
Lyhyt kestoinen kammiotakykardia kestää alle 30 sekuntia, kun taas pitkäkestoi-
nen kestää yli 30 sekuntia. Yhdenmuotoisessa kammiotakykardiassa QRS-
kompleksit ovat aina samanmuotoisia. Monimuotoisessa taas niiden muoto vaih-
telee. Kääntyvien kärkien kammiotakykardiassa kammioheilahdusten sähköinen 
akseli kiertää sukkulamaisesti lyönnistä toiseen (Toivonen 2008; Yli-Mäyry 
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Patofysiologia 
Kammiotakykardian mekanismina on depolarisaation herkistymisestä johtuva au-
tomatismi, aktiopotentiaalin lopussa käynnistyvä jälkidepolarisaatio ja depolari-
saation johtuminen kiertoaktivaationa kudoksissa. Se, että kammiotakykardia 
pääsee alkamaan, vaatii yhdensuuntaisen katkoksen kiertoalueella, impulssille 
paluureitin ja riittävän viiveen. Muita kammiotakykardian alkuun vaikuttavia teki-
jöitä ovat sille välttämätön pohjarakenne, rakennetta muuttelevat tekijät, sekä 
hetkelliset käynnistävät tekijät. Kammiotakykardian käynnistävänä tekijänä voivat 
toimia lisälyönnit ja pitkät lyöntitauot. (Toivonen 2008)  
Näiden erilaisten tekijöiden erottaminen auttaa käsittämään takykardian muodos-
tumista. Lisäksi ne auttavat ymmärtämään riskit kammiotakykardian uusiutumi-
sesta ja selventämään siihen altistavia tekijöitä. (Toivonen 2008) 
Oireet ja löydökset 
Kammiotakykardian oireet riippuvat potilaan perussairauksista, rytmihäiriön tyy-
pistä, kestosta ja lyöntitiheydestä (Toivonen 2008; Raatikainen 2013c). Oireina 
on tykytyksen tunne, huimaus ja pyörtyminen (Yli-Mäyry 2011c, 459-460). Kam-
miotakykardian seurauksena voi olla äkillinen verenkiertovajaus ja siitä seuraava 
synkopee eli pyörtyminen (Toivonen 2008; Raatikainen 2013c). 
Kammiotakykardiassa QRS-kompleksi on leveä (Raatikainen 2013d). Kammiota-
kykardia on peräisin kammioiden alueelta ja taajuus on 100-120/min. (Toivonen 
2008; Raatikainen 2013c) 
3.3.3 Elektrolyytti- ja nestetasapainon häiriöt 
Vesi on elimistön tärkein molekyyli, joka mahdollistaa kaiken toiminnan ihmiske-
hossa. Vesi toimii liuottimena, reaktion aikaansaajana, kuljettajana sekä raken-
nusaineena. Pienikin muutos nestetasapainossa vaikuttaa elimistöön ja sitä 
kautta voi aiheuttaa vakavia oireita. (Metsävainio 2014. 24) Vesi pitää yllä nor-
maalia verivolyymia, eli sydämellä on tarpeeksi pumpattavaa verta ja hapen kul-
jetus ympäri kehoa toimii. Myös solunulkoisten ja sisäisten nesteiden tasapaino 
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on tärkeää, jotta biokemialliset reaktiot ovat mahdollisia normaaleissa fysiologi-
sissa kehon toiminnoissa. (Junttila 2012.123) Vesi jakautuu elimistössä solun-
sisäiseen nesteeseen sekä solunulkoiseen nesteeseen, joka jakautuu taas ku-
dosnesteeseen ja veriplasmaan. Solunulkoinen ja –sisäinen neste eroavat toisis-
taan koostumuksellisesti, koska niiden välissä on solukalvo. Sen tehtävänä on 
sekä fysikaalisesti, että kemiallisten pumppujen avulla vaikuttaa aktiivisesti ja va-
likoiden nesteen pitoisuuteen. (Nienstedt ym. 2009, 231-233) 
Fysikaalinen vaikutus on nimeltään osmoottinen paine. Osmoottisessa pai-
neessa vaikuttavat veteen liuenneet aineet. Solukalvot ovat puoliläpäiseviä, joten 
vesi pääsee kulkemaan vapaasti puolelta toiselle. Siihen, miten vesi liikkuu, vai-
kuttaa nesteen pitoisuus. Vesimolekyylit siis pyrkivät tasaamaan omaa pitoisuus-
eroaan osmoottisen paineen vuoksi, joten vesimolekyylit siirtyvät sinne, missä 
niitä on vähemmän. Osmoottinen paine riippuu molekyylien lukumäärästä, ei nii-
den massasta. (Nienstedt ym. 2009, 232-233; Metsävainio 2014, 26-27) 
Solukalvoissa olevat pumput siirtävät aktiivisesti elektrolyyttejä solunulkoisen ja 
–sisäisen nesteen välillä. Solunulkoisessa- eli kudosnesteessä on enemmän nat-
riumia sekä kloridia. Solunsisäisessä taas kaliumia, magnesiumia ja fosfaattia. 
Kalsiumia on enemmän solunulkoisessa nesteessä. Solukalvojen pumppuja sa-
notaankin natrium-kaliumpumpuiksi, jolloin solu aktiivisesti pumppaa natriumia 
ulos solusta. Elektrolyyttien siirtyessä suuremmasta pitoisuudesta pienempään 
solukalvon läpi, tarvitaan pumppuja pitämään solun toiminnalle ideaalista pitoi-
suutta solun sisällä. Natriumin siirtyessä solun sisään, siirtyy myös vesimolekyy-
lejä, jolloin solu turpoaa. (Nienstedt ym. 2009, 234-236)  Turvotusta kutsutaan 
myös ödeemaksi. (Metsävainio 2014, 25)  
Elektrolyytit toimivat solujen viestinvälittäjinä sekä nestetasapainon säätelyssä. 
Nestetasapainoon vaikuttaa myös eri hormonit, joista kerrotaan tässä työssä 
muualla. Nestehukka tai nesteen liika kertyminen johtavat erilaisiin yleistilan häi-
riöihin ja äkilliseen laskuun. Nestetasapainoon vaikuttavat nesteen vähäinen 
saanti, suolen toimintahäiriöt, kuten okkluusio, ripuli tai pahoinvointi sekä veren-
vuoto, munuaisten vajaatoiminta ja lääkkeet. (Junttila 2012, 119-121) Elektrolyytit 
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vaikuttavat myös happotasapainoon, metabolisiin toimintoihin ja hormonitoimin-
taan. (Kraft ym. 2005, 1663) Antidiureettinenhormoni (ADH) vaikuttaa nesteen 
takaisinimeytymiseen munuaisista plasmaan lisäten verivolyymia. ADH-resepto-
reita löytyy rintakehän ja sydämen alueelta. (Suhayda & Walton 2002, 268) 
Nestetasapainon säätelyn keskeisin tekijä on munuaisten, metabolian sekä neu-
rologisen säätelyn yhdistelmä. (Suhayda & Walton 2002, 267) Hypovolemiaa 
taas aiheuttavat verenvuoto, sekä nesteen siirtyminen nestetilasta toiseen. (Lund 
2014, 138) Elektrolyyttitasapaino vaikuttaa hypovolemiaan ja suurimpana teki-
jänä on natrium. Hypernatremia syntyy, kun nestettä on menetetty suhteessa 
enemmän kuin natriumia. Syitä tähän ovat hikoilu, riittämätön nesteytys sekä hy-
perglykemian aiheuttama osmoottinen diureesi. (Lund 2014, 139) Myös hypo- ja 
normonatremia tilanteissa potilas voi olla hypovoleminen. Tällöin syynä on myr-
kytys, voimakas allerginen reaktio, sepsis, sekä menetys ruuansulatuskanavaan 
ripuloinnin, oksentelun tai suolitukoksen vuoksi. (Lund 2014, 139) Verenkiertova-
jausta voi esiintyä myös asidoosin seurauksena, kun taas asidoosi voi johtua mu-
nuaisten akuutista tai kroonisesta vajaatoiminnasta. Vajaatoiminnassa munuai-
set eivät pysty erittämän happoja, vaan ne kertyvät elimistöön aiheuttaen happa-
moitumisen. (Lund 2008, 1189) 
Elimistön kokonaisnestemäärää säätelevät elektrolyytit 
Natriumia esiintyy enimmäkseen solun ulkoisessa tilassa. Natriumia saadaan ra-
vinnon mukana, enimmäkseen lisätyn suolan muodossa. (Metsävainio 2014, 31-
32)  Natriumin tarkoitus on pitää elimistön nestetasapainoa yllä. (Holmström 
2013b, 189) Natrium vaikuttaa solunulkoiseen nesteeseen pitämällä sen elimis-
tössä, koska muuten se poistuisi munuaisten kautta ja aiheuttaisi elimistön kui-
vumista. Elimistön natriumpitoisuutta säätelee hormonitoiminta. (Holmström 
2013b, 189) Hypovolemia eli nestehukka voi olla yksi syy suolan tarpeeseen. 
Natriumia poistuu elimistöstä eritteiden mukana. Erityisesti hikoilu ja fyysinen ra-
situs kasvattavat natriumin poistumista. (Metsävainio 2014, 31-32) Veren nat-
riumpitoisuuteen vaikuttaa elimistön nestetasapaino ja veden vaihtelevuus ke-
hossa, ei niinkään natriumin määrä kehossa. (Sane 2014, 160-164) 
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Hyponatremia 
Vaikea hyponatremia aiheuttaa aivosolujen turvotusta ja sitä kautta erilaisia oi-
reita. Akuutti hyponatremia ilmenee keskushermosto-oirein, joihin kuuluu seka-
vuutta, tajunnan häiriöitä sekä kouristelua. Hyponatremian kehittyessä vaka-
vaksi, on se henkeä uhkaava tila, johon hoitamattomana liittyy huomattava kuol-
leisuus. (Lehtonen & Kaivola 2011, 2687) Lievempiä oireita ovat pahoinvointi ja 
oksentelu, päänsärky sekä väsymys ja ärtyisyys. (Chamberlain 2012, 11-20) 
Neurologisia oireita ilmaantuu yleensä natriumpitoisuuden laskiessa plasmassa 
alle 120 mmol/l. Myös hallusinaatioita ja bradykardiaa on raportoitu hyponatremia 
potilailla (Munger 2007, 258) Ensihoidossa juurikin taustatiedot sekä keskusher-
mosto-oireet voivat auttaa hyponatremia työdiagnoosin aikaansaamiseksi. 
Hyponatremiaa aiheuttavat veden kertyminen elimistöön, joko pahoinvoinnin, ki-
vun, matalan verensokerin eli hypoglykemian tai polydipsian seurauksena. (Sane 
2014, 153) Polydipsiasta ei ole tehty tarkkoja tutkimuksia, mutta sen epäillään 
johtuvan aivojen hypotalamuksessa sijaitsevan janokeskuksen häiriöstä. Käytän-
nössä henkilö juo niin suuria määriä nesteitä, etteivät munuaiset pysty suodatta-
maan kaikkea ja poistamaan ylimääräistä nestettä elimistöstä. Kehon natriumpi-
toisuus laimenee runsaan nesteytyksen seurauksena. Polydipsiaa todetaan 
yleensä mielenterveyspotilailla ja toinen syy runsaaseen juomiseen voikin olla 
lääkkeissä, jotka aiheuttavat suun kuivumista. (Chamberlain 2012, 11-20) Natri-
umin puutetta esiintyy liiallisessa erittämisessä (oksentelu, ripulointi ja hikoilu), 
suolan vähäisessä saannissa (huono ravitsemus tai alkoholin runsas käyttö) sekä 
munuais- ja aivoperäisessä suolanmenetyksessä (mineralokortikoidien puute tai 
CSWS) aiheuttaen hyponatremiaa. (Sane 2014, 153-154) 
Hypernatremia 
Hypernatremiaa aiheuttaa liian vähäinen nesteen saanti tai suuri nesteen mene-
tys. Näitä ovat esimerkiksi juomattomuus, voimakas hikoilu, antidiureettisen hor-
monin puute, suuri nestelataus osastohoidossa, palovammat, hyperglykemia ja 
munuaissairaus. (Sane 2014, 161) 
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Oireina esiintyy janoa, kuivumista, lihasnykäyksiä ja kouristelua, kuumetta, seka-
vuutta sekä tajuttomuutta. (Sane 2014, 163) Potilaalla voi myös esiintyä pahoin-
vointia ja oksentelua, päänsärkyä, apaattisuutta, deliriumia ja pahimmassa ta-
pauksessa kooma. (Suhayda & Walton 2002, 271) 
Ensihoidossa nestehukan jäljille päästään kyselemällä taustatietoja ja haastatte-
lemalla nykyhetkestä. Vähentynyt veden juominen, painon putoaminen, todettu 
virtsatieinfektio, kuume, vuoto, letkuruokinta, ripuli ja nesteenpoistolääkitys vai-
kuttavat potilaan kuivumiseen ja mahdolliseen hypernatremiaan. (Lorvorn 2000) 
Kloridi 
Kloridi esiintyy suurimmaksi osaksi solunulkoisessa nesteessä. Siksi hypovole-
mian yhteydessä tavataan hypokloremiaa. Elimistön kloridipitoisuuteen vaikuttaa 
munuaiset, joissa se liikkuu yhdessä veden ja natriumin kanssa. Hypovolemia voi 
johtaa pitkällä aikavälillä metaboliseen alkaloosiin, kun kloridin vähäinen määrä 
edistää bikarbonaatin takaisinimeytymistä munuaisista. Kloridi onkin tärkein 
happo-emästasapainon säätelyssä. (Syväoja 2014, 174-177) 
Munuaisten vajaatoiminta 
Patofysiologia 
Syyt akuuttiin munuaisvaurioon voidaan jakaa kolmeen osaan: renaalisiin, sekä 
pre- ja postrenaalisiin. Prerenaalisiin syihin kuuluu hypovolemia, sepsis, sydä-
men tamponaatio ja –vajaatoiminta. (Vakkuri & Karlsson 2014, 206-207) Näissä 
tilanteissa munuaisverenkierto ei ole riittävää vähäisestä verenpaineesta johtuen 
ja munuaiset kärsivät hapenpuutteesta. Verenvirtaus ei yksinkertaisesti volyymil-
taan tai paineeltaan riitä turvaamaan kudosten hapensaantia. Renaalisiin syihin 
lukeutuu myoglobia, rabdomyolyysi, munuaistoksiinit sekä infektiot. (Vakkuri & 
Karlsson 2014, 206-207) Tällöin itse munuaisissa (tubuluksissa) on heikentymää, 
kuten esimerkiksi tubulusten hapenpuute ja –kuoliot. (Vauhkonen 2005a, 457) 
Postrenaaliset syyt ovat virtsan poistumiseen liittyviä ongelmia eri kohdissa virt-
sateitä tai –rakkoa. Näitä ovat kasvaimet, kivet sekä vamman aiheuttama tukos. 
(Vakkuri & Karlsson 2014, 206-207) 
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Pääsyy akuuttiin munuaisvaurioon on iskeeminen munuaisvaurio, varsinkin sai-
raalapotilailla (Barrera-Chimal ym. 2012, 93), joka johtuu munuaisten riittämättö-
mästä perfuusiosta hypovolemian tai hypotension vuoksi (Vakkuri ja Karlsson 
2014, 204). Haastattelemalla potilasta saadaan tarkimmin tieto munuaisten va-
jaatoimintaan liittyvistä seikoista. 
Oireet ja löydökset 
Oireet ovat aluksi syystä johtuvia, kuten yleistilan lasku. Munuaiset vaikuttavat 
virtsan eritykseen, joten vajaatoiminta näkyy ensimmäisenä virtsan vähenemi-
senä tai loppumisena. Kun virtsan tulo ehtyy, alkaa neste kerääntyä elimistöön, 
joka ilmenee turvotuksina ja pahimmassa tapauksessa keuhkopöhönä. Myös ka-
liumin erittyminen vähenee ja elimistöön kehittyy hyperkalemia. Sen oireita käsi-
tellään muualla tässä työssä, mutta hyperkalemia aiheuttaa muun muassa sy-
dänoireita (Vauhkonen 2005a, 458). Munuaisten vajaatoimintaan liittyy elektro-
lyyttihäiriöt, joista yleisimmin hyperkalemia, hypokalsemia ja hyperfosfatemia. 
(Vakkuri & Karlsson 2014, 204-207) 
Rabdomyolyysi 
Yleistä 
Rabdomyolyysi aiheuttaa akuuttia munuaisvikaa (acute renal failure, ARF). Rab-
domyolyysi tarkoittaa sanatarkasti poikkijuovaisen lihaskudoksen hajoamista. 
Luustolihasten (poikkijuovaisen lihaskudoksen) vaurioituminen voidaan jakaa 
kahteen ryhmään joko trauma tai ei-traumaperäiseen. Kun luustolihas vaurioituu, 
vapautuu solunsisäistä lihasproteiinia, myoglobiinia, jota erittyy verenkiertoon ja 
tukkeuttaa mahdollisesti munuaistiehyen. Myoglobiinia voi myös erittyä virtsaan 
(Douglas 1992; Emadian ym. 1996). Pitkä paikallaan olo, syystä riippumatta, voi-
vat aiheuttaa lihasvaurioita, hypotermiaa, jotka edelleen vaikuttavat rab-
domyolyysin syntyyn. Raskas fyysinen harjoittelu, kouristukset, lämpöhalvaus, 
mikrobi-infektiot, hiilimonoksidimyrkytys, hypokalemia, sekä lääkkeiden ja alko-
holin liikakäyttö voivat myös olla syynä rabdomyolyysiin ja näitä tulisikin selvittää 
potilaalta sekä ympäristöstä, jos mahdollista. (Emadian ym. 1996; Huether & 
McCance 1996) 
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Oireet ja löydökset 
Rabdomyolyysin oireina voivat olla lihasten heikkous ja laajat lihaskivut. Myös 
virtsan tulo loppuu, johtuen munuaisten vajaatoiminnasta. Potilaalla voi olla myös 
turvotuksia ja arkuutta. (Wallace 2001, 113) 
Rabdomyolyysipotilaan ensilöydöksiä ovat lihasjäykkyys ja jääminen tiettyyn 
asentoon ja huono kontaktin saanti potilaaseen. Vahvaa virtsanhajua voi esiintyä 
virtsan päästessä alle ja potilas on erittäin kuivunut (limakalvokuivuus, ihon pa-
lautuminen). Myös kuumetta voi esiintyä. EKG:ssa voi näkyä korkeat T-aallot, 
madaltuneet P-aallot, pidentynyt PQ-väli, leventynyt QRS-kompleksi, kuten hy-
perkalemiassa. Rytminä voi olla asystole, kammiotakykardia tai –värinä ja fil-
missä voi näkyä myös totaaliblokki (Wallace 2001, 113). 
Lihas- ja hermotoiminnan säätelyyn vaikuttavat elektrolyytit 
Kaliumia esiintyy enemmän solun sisällä. Sen tehtävänä on lihas- ja hermotoi-
mintaan osallistuminen. Happo-emästasapainon häiriöissä esiintyy helposti ka-
liumtasapainon muuttumista. Kaliumin vähäinen tai suuri määrä vaikuttaa lihas-
toimintaan, joko heikentämällä tai yliaktivoimalla sitä. Kaliumtasapaino on riippu-
vainen lisäkilpirauhashormonista sekä munuaisista. (Holmström 2013, 189-190) 
Hypokalemia 
Hypokalemia syntyy vähäisestä kaliumin saannista tai sen liikaerittymisestä mu-
nuaisten tai maha-suolikanava kautta, kuten oksentelun, ripulin tai nesteenpois-
tolääkityksen takia. (Ukkola 2014a, 164-165) Hypokalemia voi aiheutua myös ka-
liumin liiasta siirtymisestä solun sisään tietyn lääkityksen vuoksi. (Ukkola 2014, 
165) 
Lievän hypokalemian oireita ovat voimattomuus, lihasheikkous ja ummetus. (Uk-
kola 2014, 164) Myös refleksit voivat olla heikentyneet (Cope yms 2013, 339) 
Kun kaliumtaso laskee tarpeeksi alas, ilmenee myös vakavampia oireita, kuten 
paralyysi, hengityksen lamaantuminen ja muutokset sydämen sähköisessä toi-
minnassa, jotka näkyvät EKG:ssa. (Ukkola 2014a, 164-165) 
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Riippuen aiheuttajasta, verenpaine voi olla normaali tai korkea. Verenpaineen ol-
lessa normaalitasolla, voi kaliumvirtsaisuus johtua happo-emästasapainosta. Ky-
seessä voi siis olla joko metabolinen asidoosi, joka aiheutuu munuaisen kyvyttö-
myydestä happamoittaa virtsaa tai alkaloosi, johon vaikuttaa runsas oksentelu tai 
diureettilääkitys. Kun taas verenpaineen ollessa korkeammalla, voi syynä olla li-
sämunuaiskuoren erittämän hormonin, aldosteronin, liikatuotanto. (Ukkola 
2014a, 165-166) Verenpaine voi olla myös matala, jolloin taustasyynä voi olla 
(krooninen) respiratorinen asidoosi (Hammond ym. 2013, 287). 
Hypokalemiaan voi myös viitata EKG-löydökset, joita ovat pienentynyt T-aalto ja 
T-aallon inversiot raajakytkennöissä II,III ja aVF. Rintakytkennöissä V2-V5 näkyy 
selkeä U-aalto, joka siis ilmenee T-aallon jälkeen. (Cope ym. 2014, 339) 
Hyperkalemia 
Hyperkalemia aiheutuu joko kaliumin liikasaannista tai kaliumin siirtymisestä so-
lun ulkopuolelle. Hyperkalemiasta voi aiheutua rytmihäiriöitä tai jopa sydänpysäh-
dys. Munuaisten vajaatoiminta on yleisin syy hyperkalemiaan, sillä kalium poistuu 
munuaisten kautta elimistöstä. Jos munuaisten toiminta on normaalia, voi syy olla 
hormonitoiminnassa, kuten aldosteroni- tai reniini-tuotannossa. Muita syitä hy-
perkalemialle on rabdomyolyysi, metabolinen asidoosi sekä hyperglykemia. (Uk-
kola 2014b, 167-168) 
Pahoinvointia ja matalaa verenpainetta on tavattu potilailla, joilla on sekä hypo-
natremia, että hyperkalemia. Nämä oireet ja löydökset liittyvät usein lisämunuais-
kuoren ongelmiin ja tarkemmin Addisonin tautiin. (Ukkola 2014b, 167) Potilaat 
ovat usein oireettomia tiettyyn pisteeseen saakka (5,5 mmol/l). Hyperkalemian 
oireita ovat lihasnykinä ja –krampit, heikkous, lisääntyvät halvausoireet sekä ryt-
mihäiriötuntemukset (Kraft ym. 2005, 1671). 
Hyperkalemiassa sydämen toiminta häiriintyy solujen depolarisaation lisääntymi-
sen vuoksi. EKG:ssa voidaan nähdä muutoksina muun muassa korkea ja terävä 
T-aalto, jonka korostuminen ilmenee lievässäkin hyperkalemiassa (Kraft ym. 
2005, 1671; Ukkola 2014b, 167), pidentynyt PQ-aika, leventynyt QRS-kompleksi 
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sekä lyhentynyt QT-aika. Myös rytmihäiriöt ovat mahdollisia ja potilailla voikin il-
metä bradykardiaa, kammiovärinää ja pahimmassa tapauksessa asystolea. 
(Kraft ym. 2005, 1671) 
Kalsium 
Vaikka kalsiumin määrä elimistön nestetiloissa on vähäinen, on sen vaikutus eli-
mistöön suuri. Kalsium osallistuu muun muassa lihasten supistustoimintaan, her-
moimpulssien välittymiseen sekä umpi- ja avoeritteisten (eli endo- ja eksokrino-
logisten) rauhasten toimintaan. Eniten kalsiumia esiintyy luukudoksessa. (Saha 
2014, 169) Kalsiumin eritykseen osallistuu lisäkilpirauhashormoni eli parathor-
moni sekä D-vitamiini. (Soinio 2013) 
Hypokalsemia 
Hypokalsemiaa aiheuttavat synnynnäisten syiden lisäksi D-vitamiinin puutos, 
rabdomyolyysi ja haimatulehdus, jotka kerryttävät kalsiumia kudoksiin sekä sep-
sis. (Saha 2014, 171) Myös vaikea hypomagnesemia ja sitä kautta kilpirau-
hashormonin vaikutuksen puute (Vauhkonen 2005b, 284) sekä munuaisten va-
jaatoiminta aiheuttavat hypokalsemiaa. (Kraft ym. 2005, 1675) 
Erityisesti lapsilla voidaan tavata kouristeluja, jotka johtuvat hypokalsemiasta. 
Happo-emästasapaino vaikuttaa oireisuuteen, kun alkaloosissa oireet voivat il-
metä vähäisessäkin kalsiuminpuutteessa, kun taas asidoosi voi estää oireilun. 
(Saha 2014, 171) Lievimmät oireet ovat kehon ääreisosien pistely ja tuntopuu-
tokset sekä kömpelyys. Hypokalsemian kasvaessa esiintyy tetaniaa, eli tilaa, 
jossa lihakset kramppaavat, kurkunpää ahtautuu ja voi ilmaantua kouristuksia. 
(Soinio 2013) Kalsiumin puutos heikentää sydämen pumppaustoimintaa ja piden-
tää QT-aikaa, joka näkyy EKG:ssa. (Saha 2014, 171)  
Hyperkalsemia 
Ensisijaiset syyt hyperkalsemiaan ovat pahanlaatuiset syövät sekä primääri hy-
perparatyreoosi. Myös rabdomyolyysi voi aiheuttaa hyperkalsemiaa (Kraft ym. 
2005, 1676) Hyperkalsemian taustasyy on joko liiallinen vapautuminen luukudok-
sesta tai imeytyminen suolistosta (Saha 2014, 170). 
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Oireet hyperkalsemiassa ovat moninaiset, eivätkä välttämättä kerro spesifisti hy-
perkalsemiasta. Väsymys ja heikkous ovat yleisoireita, joita seuraa vatsanalueen 
oireet kuten ummetus, pahoinvointi ja oksentelu. Kalsiumilla on eritystä lisäävä 
vaikutus munuaisiin, joten runsasvirtsaisuutta, polydipsiaa sekä kuivumista esiin-
tyy hyperkalsemian yhteydessä. (Saha 2014,170)  
Hyperkalsemia aiheuttaa bradykardiaa ja –arytmioita sekä muutoksia EKG:ssa. 
Pahimmassa tapauksessa hyperkalsemia aiheuttaa kammioarytmioita, koomaa 
ja johtaa lopulta kuolemaan. Munuaisten akuutti toimintahäiriö aiheutuu myös 
osin hyperkalsemiasta. (Kraft ym. 2005, 1676) EKG:ssa voidaan nähdä myöhäi-
nen delta-aalto hyperkalsemian aiheuttamana. (Szymanski ym. 2013, 1722). 
Magnesium 
Magnesiumia on enemmän solunsisäisesti ja se on sitoutuneena puoliksi peh-
mytkudoksessa sekä luustossa (Tallgren 2014, 172). Magnesiumia on solunsisäi-
sesti eniten heti kaliumin jälkeen. Se imeytyy ohutsuolesta ileumista ja paksu-
suolen keskiosasta eli colonista (Gums 2004, 1569). Magnesium on osana ent-
syymireaktioissa muiden tekijöiden kanssa. Se toimii sekä solunsisäisesti, että 
solukalvoilla ja ATP:n aineenvaihdunnassa. Magnesiumin puutos aiheuttaa ka-
liumin häviämistä solun sisältä ja poistumista kehosta. Se myös säätelee kal-
siumin määrää solunsisäisesti. (Tallgren 2014, 172) 
Magnesium vaikuttaa elimistössä sileänlihaksen laajenemiseen, sydänlihaksen 
heikkouteen ja hidasrytmisyyteen sekä matalaan verenpaineeseen. Myös lihak-
siin relaksoivasti, kouristelukynnyksen nousemiseen, ripuliin ja diureesin lisään-
tymiseen. (Tallgren 2014, 172) 
Hypo- ja hypermagnesemia 
Hypomagnesemiaa tavataan alkoholin suurkuluttajilla sekä runsaasti ulostavilla 
(sairastuminen tai lääkkeellinen syy). Diureetit, diabetes ja raskausaika lisäävät 
munuaiseritystä, josta voi aiheutua hypomagnesemiaa. Hypermagnesemiaa ai-
heuttavat ravinnosta saatu magnesium, hypotyreoosi sekä Addisonin tauti. (Tall-
gren 2014, 173) 
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Hypo- ja hypermagnesemiassa oireet ovat melko samanlaiset, joten anamneesi 
erottaa ensihoidossa hyper- ja hypomagnesemian. Yhteisiä oireita ovat pahoin-
vointi ja oksentelu, rytmihäiriöt ja sitä kautta aiheutuva matala verenpaine. Alen-
tunut tajunta, lihasheikkous ja sekavuus liittyvät myös magnesiumtasapainon 
heittelyyn. (Tallgren 2014, 173) 
Hypomagnesemiaan liittyy hypokalemiaa sekä –kalsemiaa sekä vapinaa. Hyper-
magnesemian erottaa taas ihon punoituksesta ja syvien jännerefleksien puuttu-
misesta. (Tallgren 2014, 173) Magnesiumin vähäinen saanti on liitetty myös 
akuuttiin sydäninfarktiin ja muihin koronaaritauteihin. (Gums 2004, 1569) 
Matala verenpaine ja sydämen harvalyöntisyys ovat aikaisia löydöksiä magne-
siumtasapainon häiriöstä. Lopulta ilmenee myös sydämen johtumishäiriöitä sekä 
asystolea. (Tallgren 2014, 173) 
Taulukko 5. Plasman elektrolyyttipitoisuuksien viitearvot. 
Natrium (Na) 137-144 mmol/l 
Kalium (K) 3,5-4,4 mmol/l 
Kloridi (Cl) 99-111 mmol/l 
Kalsium (Ca) 1,15-1,32 mmol/l 
Magnesium (Mg) 0,71-0,94 mmol/l 
Fosfaatti (P) 0,71-1,53 mmol/l 
(taulukko: Metsävainio 2014, 31-36) 
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4 TYÖDIAGNOOSIN MÄÄRITTÄMINEN 
ENSIHOITOVAIHEESSA 
4.1 Ensihoitopalvelu 
Ensihoitopalvelu on terveydenhuollon päivystystoimintaa, jonka perustehtävänä 
on turvata äkillisesti sairastuneen ja onnettomuuden uhrin tasokas hoito tapahtu-
mapaikalla ja kuljetuksen aikana. Toimintaympäristö ja ensihoitotehtävien luonne 
muistuttavat pelastustoimen, poliisin ja muiden turvallisuusalan toimijoiden työtä. 
Viranomaisyhteistyö korostuu onnettomuuksissa ja väkivaltatilanteissa. Vuosien 
myötä ensihoitotehtävien määrä on lisääntynyt ja niiden luonne muuttunut. 
(Määttä 2013, 14; Silfvast & Kinnunen 2012, 14-24 ) 
Ensihoitajan ammattiopinnoissa keskeiset ydinosaamisen alueet ovat: ensihoita-
jan toimintaa ohjaavat hoitotyön arvot, eettiset periaatteet ja säädökset, ensihoi-
tojärjestelmä ja viranomaisyhteistyö, ensihoitotilanteiden turvallisuus, ensihoidon 
teknologia, laitteisto ja välineistö, ensihoidon tutkimus- ja kehittämistyö sekä joh-
taminen sekä eri-ikäisten ensihoidon tarpeen arviointi, peruselintoimintojen tur-
vaaminen, työdiagnoosin tekeminen ja löydösten mukainen ensihoito. (Opetus-
ministeriö 2006) 
Ensihoitaja tutkii, arvioi ja ylläpitää potilaan peruselintoimintoja. Työhön liittyy it-
senäinen päätöksen teko, joka perustuu ensihoitajan tekemään työdiagnoosiin ja 
potilaan hoidon tarpeen arvioon. (Opetusministeriö, 2006) Pelkkien peruselintoi-
mintojen tukeminen valitettavasti johtaa vain oireen mukaiseen hoitoon, jota tulisi 
välttää. Siksi työdiagnoosin määrittäminen tukisi hoitajan tekemää työtä ja ohjaisi 
potilaan lopullista hoitoa (Nurmi & Holmström 2013, 385). 
Hoitoketju kuvaa toiminnallista palveluketjua, jonka kansalainen oman tai toisen 
hädän tunnistettuaan käynnistää soittamalla yleiseen hätänumeroon 112. Hätä-
keskus tekee riskinarvion, hälyttää apua sekä antaa maallikolle puhelinohjausta 
(esimerkiksi paineluelvytys). Potilaan tavoittaa hoidon vaativuudesta riippuen 
porrastetusti ensivasteyksikkö (pelastus, poliisi), perustason ensihoitoyksikkö, 
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hoitotason ensihoitoyksikkö, ensihoidon kenttäjohtaja tai lääkäriyksikkö. Nämä 
vastaavat potilaan tutkimisesta, hoitamisesta, lisäavun hälyttämisestä, konsultoi-
misesta sekä kuljetustarpeen ja -paikan määrittämisestä. Ensihoitoketju päättyy, 
kun potilas luovutetaan sairaalaan. (Silvfast & Kinnunen 2012, 14-24; Määttä 
2013, 21–22) 
4.2 Työdiagnoosi osana ensihoitajan toimenkuvaa 
Työdiagnoosi ilmaisee epäilyä, mutta toistaiseksi epävarmaa diagnoosia, jonka 
pohjalta potilaan tutkimuksia ja hoitoa suunnitellaan ja/tai toteutetaan. Työdiag-
noosi on potilasta hoitavan terveydenhuollon ammattihenkilön määrittämä diag-
noosi, joka voi olla sama tai eri kuin tulosyydiagnoosi tai potilaan oma diagnoosi. 
(THL & KELA 2007) 
Laki terveydenhuollon ammattihenkilöistä (559/1994), ja erityisesti sen 22§ rajaa-
vat lääkärin tehtäväksi taudinmäärityksen eli diagnoosin ja lääkkeiden määrää-
misen. Ensihoitaja taas voi ja hänen tulee tehdä aina työdiagnoosi eli olettamus 
sairauden syystä ja luonteesta. Työdiagnoosi perustuu oireisiin ja tutkimuslöy-
döksiin. (Määttä 2013, 20–21) 
Työdiagnoosin tekeminen on jo itsessään vaikeaa ja sen perustuminen pelkäs-
tään omiin kokemuksiin ja muistiin ei ole kovin luotettavaa. Päässä tapahtuvan 
ajatteluketjun voi helposti keskeyttää pieninkin häiriötekijä, jolloin on mahdollista, 
ettei työdiagnoosin tekeminen jatku enää loogisimmalla tavalla. Pahimmassa ta-
pauksessa jotain oleellista jää huomaamatta, kun toimintaa ei pystytty jatkamaan 
siitä mihin jäätiin. 
4.3 Potilaan systemaattinen haastattelu ja tutkiminen työdiagnoosin 
määrittämiseksi 
Ensihoitopalvelun tavoittaessa potilaan suoritetaan alkuun potilaan ensiarvio, 
jonka tavoitteena on tunnistaa välittömästi hoitoa edellyttävät potilaat. Tämän jäl-
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keen tehdään tarkennettu tilan- ja hoidontarpeen arvio, jonka pohjalta suunnitel-
laan jatkotoimet. Osa potilaista ei tarvitse mitään päivystyksellisiä toimenpiteitä, 
ja potilaan informoimisen jälkeen hänet voidaan paikallista hoito-ohjetta noudat-
taen jättää kuljettamatta, tai ohjata virka-aikana ottamaan yhteyttä omaan ter-
veyskeskukseen tai työterveyshuoltoon. Osa potilaista tarvitsee hoitotoimenpi-
teitä kuljetuksen aikana, jolloin ambulanssi on tarkoituksenmukaisin kuljetus-
muoto tai potilas voidaan ohjata hoitoon jollakin muulla tarkoituksenmukaisella 
kulkuvälineellä. Osa potilaista voidaan hoitaa kotona, jonka jälkeen kuljettamista 
ei enää tarvita. (Castrén ym. 2012; Määttä 2013, 16–17)   
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5 PROSESSIKUVAUS JA LOPULLINEN TUOTE 
5.1 Toiminnallinen opinnäytetyö 
Tutkimuksellisen opinnäytetyön vaihtoehtona voidaan ammattikorkeakoulussa 
tehdä toiminnallinen opinnäytetyö. Toiminnallisessa opinnäytetyössä korostuvat 
erityisesti käytännönläheisyys ja työelämälähtöisyys. Opinnäytetyö voi olla osa 
isompaa kehittämishanketta ja muodostua tällöin useamman opiskelijan työelä-
mälähtöisestä projektista, ja se kestää määritellyn ajan. (Vilkka & Airaksinen 
2003, 47-48) Toiminnallisen opinnäytetyön aiheen voi saada työelämästä, jolloin 
se tukee ammatillista kasvua ja tekijä pääsee tutustumaan lähemmin työelä-
mään. Tämä luo tekijälle haasteita esimerkiksi siinä, miten työ tulee rajata ilman, 
että se kasvaa liian laajaksi kokonaisuudeksi. (Vilkka & Airaksinen 2003, 9, 16-
19) 
Toiminnallinen opinnäytetyö voidaan toteuttaa muun muassa ohjeiden, oppaiden 
tai videoiden muodossa. Työ muodostuu kahdesta eri kokonaisuudesta. Ensim-
mäinen kokonaisuus on toiminnallinen osuus eli produkti. Produktin on oltava sel-
keä ja kohderyhmän tarpeisiin vastaava kokonaisuus ja sen tulee perustua kirjal-
lisuuskatsaukseen. (Vilkka & Airaksinen 2003, 9, 65-66) 
Tämän toiminnallisen opinnäytetyön tarkoituksena oli suunnitella ja luoda työ-
diagnoositaulukko äkillisesti yleistilaltaan heikentyneen potilaan työdiagnoosin 
määrittämiseksi. Tällaista työkalua ei toistaiseksi ole käytössä ainakaan Varsi-
nais-Suomen alueella. 
Taulukon tarkoituksena on luoda runko, jonka kautta ensihoitajan on mahdollista 
haastatella ja tutkia potilas systemaattisesti. Taulukossa ovat ne työdiagnoosit, 
jotka ovat selvästi henkeä uhkaavia. 
Kokonaisuuden toinen osa on opinnäytetyöraportti, jossa kuvataan ja arvioidaan 
koko prosessia. Kirjallisen raporttiosuuden on täytettävä hyvän tutkimusviestin-
nän vaatimukset ja siinä on tärkeää tuoda esille mitä, miksi ja miten se on tehty. 
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Lisäksi siitä tulee ilmetä, millaisia tuloksia ja johtopäätöksiä on saatu aikaiseksi. 
(Vilkka & Airaksinen 2003, 65) 
Toiminnallinen opinnäytetyö ei ole tutkimus, vaan se tulee tehdä niin sanotusti 
tutkimuksellisella asenteella. Opinnäytetyössä tulee olla tietoisesti tutkimukselli-
nen ja kehittävä ote, tehtyjen valintojen ja ratkaisujen perustelut, sekä oman toi-
minnan arviointi. Lisäksi työn valmistuttua sen tekijän tulee osoittaa asiasisältöön 
liittyvä asiantuntemuksensa ja kypsyytensä. (Vilkka & Airaksinen 2004, 33) 
5.2 Kirjallisuuskatsaus 
Kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena oli kerätä systemaattisesti jo olemassa 
oleva tieto kyseisestä aiheesta. Katsauksen jokainen vaihe määritellään ja kirja-
taan ylös tutkimuksen toistettavuuden vuoksi. Kirjallisuuskatsaus voidaan jakaa 
kolmeen eri osa-alueeseen: suunnitteluun, tekemiseen ja katsauksen arviointiin. 
(Johansson 2007, 5) 
Suunnitteluvaiheessa aihevalintoja ei voinut lyödä lukkoon, koska vasta kirjalli-
suuskatsauksen edetessä muodostui käsitys siitä, mitkä aiheet olisivat ensihoi-
don ja työdiagnoosi –taulukon käytettävyyden kannalta ne kaikkein oleellisimmat.  
Alkuvaiheen jälkeen aihe jaettiin neljään eri osa-alueeseen, joiden pohjalta kat-
tavaa kirjallisuuskatsausta lähdettiin toteuttamaan. Aiheet olivat sydän- ja veren-
kiertoelimistön häiriöt, aivotoiminnan häiriöt, endokrinologiset häiriöt ja neste- ja 
elektrolyyttihäiriöt. Kirjallisuuskatsauksen tarkoitus oli kerätä riittävät tiedot työ-
diagnoosi -taulukon luomiseksi. Katsauksessa päätettiin keskittyä kokonaan sai-
rauksien ja tautitilojen patofysiologiaan, oireisiin ja löydöksiin. Olikin tärkeää, ettei 
aiherajauksesta lipsuta, ettei lopullinen taulukko paisu liian suureksi. Lopullinen 
aiheiden otsikointi on aineenvaihdunnan häiriöt, aivoperäiset häiriöt ja systeemi-
verenkierron häiriöt. 
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5.3 Työdiagnoosi -taulukon prosessi 
Jokaisella apuvälineellä (työdiagnoosi -taulukko) on mahdollisuus joko helpottaa 
tai vaikeuttaa asioita. Tarkistuslistalla on kaksi tavoitetta: varmistaa yhdenmukai-
suus potilasturvallisuudessa ja tuoda esiin kulttuuri, joka arvostaa tämän potilas-
turvallisuuden saavuttamista. (WHO 2009). Työkalun (tarkistuslista/työdiagnoo-
sitaulukko) ulkoasu määrittelee sen käytettävyyden. Huonosti suunniteltu tai liian 
pitkä tarkistuslista voi haitata työn suorittamista yhtä helposti kuin hyvä tarkistus-
lista voi parantaa työn laatua. Samaa periaatetta voidaan soveltaa myös työdiag-
noosi -taulukkoon. (Verdaasdonk ym. 2008, 716; WHO 2009;  McLaughlin 2010) 
On olemassa ohjeistuksia siitä, millainen on hyvä tarkistuslista ulkoasultaan, ja 
tätä tietoa voidaan soveltaa myös työdiagnoosi -taulukoihin. (McLaughlin 2010) 
Hyvä tarkistuslista/työdiagnoosi -taulukko vaatii käyttäjältään arvojen kirjaamista 
konkreettisesti tarkistuslistaan. Huono malli on sellainen, jossa suoritettu tehtävä 
tai mitattu arvo vain kuitataan ”OK” merkillä. Esimerkiksi ”verenpaine – mitattu” 
on huonompi malli kuin ”verenpaine – 128/85 mmHg”. Aiemmin mainittu malli 
mahdollistaa sellaisten virheiden tapahtumisen, joissa listan käyttäjä kuittaa teh-
dyn tehtävän, mutta ei reagoi virheellisiin tai varoittaviin arvoihin mittauksissa ja 
jatkaa etenemistä tarkistuslistalla. (WHO 2009; McLaughlin 2010) 
Jos tietyn tehtävän suorittaminen vaatii suorittajalta molempien käsien käyttöä, 
niin silloin tarkistuslistan/työdiagnoosi -taulukon tulee olla sellainen, että sen 
käyttö on mahdollista ilman käsiä. Toisin sanoen tarkistuslistassa/taulukossa tu-
lee olla kirjaamistaukoja aina tietyn suoritetun tehtävän välillä tai tehtävät pitää 
niputtaa sellaisiin kokonaisuuksiin, että kirjaaminen on mahdollista näiden vä-
lissä. Hyvä tarkistuslista/taulukko sisältää taukoja joiden aikana toiminta ei jatku. 
Yhden ihmisen suorittama tarkistuslistan/taulukon käyttö on ratkaisevaa sen toi-
mivuudelle (WHO 2009). Ensihoidossa ongelma on ratkaistavissa esimerkiksi si-
ten, että työparista toinen suorittaa kaikki mittaukset ja tutkimukset ja toinen kirjaa 
ja huolehtii työdiagnoosi -taulukosta. (WHO 2009; McLaughlin 2010) 
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Kuten aikaisemmin jo todettiin, on lyhyt tarkistuslista/taulukko parempi kuin pitkä. 
Kuitenkin tarkistuslistan/taulukon tulisi sisältää kaikki tarvittava tieto. Tämä on 
ratkaistavissa siten, että ei tehdä pitempiä listoja vaan useampia kappaleita, jotka 
sisältävät tarkistuslistan/taulukon sopien eri tilanteisiin. (Verdaasdonk ym. 2008, 
716; McLaughlin 2010) 
WHO:n tärkeimmät pointit koskien kirurgista tarkistuslistaa olivat luettavissa 
oleva fontti, ei pelkkiä isoja kirjaimia, kirjoituksen erottuminen taustasta sekä tuttu 
ja ymmärrettävä kieliasu (McLaughlin 2010). Verdaasdonk ym. (2008) sanoo, 
että tärkeimmät vaatimukset tarkistuslistalle ovat yhdenmukaisuus, selkeys ja 
suoraviivaisuus. 
Tarkistuslistojen käyttö on ilmailussa yleisempää kuin terveydenhuollossa. Tästä 
syystä Verdaasdonk:n ym (2008) artikkelissa mainitut tarkistuslistan vaatimukset 
ja ohjeet ovat suoraan Federal Aviation Authorities (FAA) ja Civil Aviation Autho-
rityn (CAA) internetsivujen ohjeistuksista. Nämä ohjeet on otettu yhä yleisempää 
käyttöön myös terveydenhuoltoalalla. Ohjeet antavat yksityiskohtaiset ohjeet kos-
kien tarkistuslistojen ulkoasua, kuten listan asettelua, muotoilua, fonttia ja asia-
kirjan fyysistä rakennetta.  (Verdaasdonk ym. 2008, 718) 
Suositellut vaatimukset tarkistuslistalle on paljon. Sairaalan sisällä olevia vaati-
muksia ovat yhtenäinen muotoilu yksikön sisällä, sekä yhtenäiset ja selitetyt ly-
hennykset kaikissa listoissa. Näiden lisäksi listoista tulee olla varaversiot saata-
villa, sekä ne tulee olla helposti löydettävissä. (Verdaasdonk ym. 2008, 720-721) 
Yleisesti tarkistuslistan tulisi noudattaa seuraavia seikkoja. Tarkistuslistassa saa 
olla maksimissaan 7 tehtävää/ paperin puoli, mahdollisimman vähäsanainen ja 
silti ymmärrettävä ja yksiselitteinen, fraaseiltaan suoraviivainen. Muita huomioon 
otettavia asioita ovat sivujen nidonta siten, että sivut aukeavat vähintään 180 as-
tetta, sekä se että sivut tulee olla päällystetty tai suojattu siten, että ne kestää 
normaalin käsittelyn. Myös fonttiin on omat suositukset. Fontiksi suositellaan Hel-
veticaa, Gill Mediumia, Arialia tai Sans Serifia. Fontti ei saa muuttua listan ede-
tessä ja sen koon tulisi olla otsikoissa 14 pt:tä ja tekstissä 12 pt:tä. Lihavoinnit, 
isompi fonttikoko ja alleviivaukset ovat sallittuja, kun on tarpeen korostaa tiettyä 
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tekstin kohtaa. Ranskalaiset viivat ja pallot selkeyttävät tekstiä yksittäisten tehtä-
vien edessä. Marginaalien tulisi olla vähintään ¾ tuumaa. Vertikaalisen välin tulisi 
olla alle 25-33 %:a ja horisontaalisen välin 25 %:a fontin koosta. Tekstin ja taus-
tan välisen valaistussuhteen tulisi olla 1:8 ja taustan heijastuksen tulisi olla vähin-
tään 70 %:a. Värien puolesta suositellaan mustaa tekstiä valkoisella tai keltaisella 
taustalla. Värillistä tekstiä ja pinkkejä tai punaisia sivuja ei suositella. (Ver-
daasdonk ym. 2008, 720-721) 
On olemassa kahdenlaisia tarkistuslistoja. Ensimmäinen luettelee suoritettavan 
tehtävän jokaisen osion kohta kohdalta ja on näin ollen usein pitkä (CDR). Toinen 
malli on sellainen, jossa työntekijän osaamiseen voidaan luottaa ja tarkistuslista 
on lyhyt ja ytimekäs ja pitää sisällään vain kaikkein tärkeimmät pääpointit (DV). 
CDR eli ”call-do-response” tarkoittaa sitä, että työparista toinen (johtaja/hoitaja) 
sanoo ääneen tehtävän/tarkistettavan asian, jonka jälkeen toinen (kuski) te-
kee/tarkistaa. Tämän jälkeen johtaja kuittaa asian tehdyksi ja kirjaa työdiagnoosi 
-taulukkoon. Tästä muodostuu kaksoistarkistus. CDR menetelmä sopii hätätilan-
teisiin, koska se on tarkempi ja toiminta varmempi kuin DV. DV eli ”do-verify” on 
toimintamalli, jossa kaikki tehtävät tehdään valmiiksi muistin pohjalta, jonka jäl-
keen ne tarkistetaan kohta kohdalta. DV-malli sopii hyvin kiireettömiin normaali-
tilanteisiin sen nopeuden takia. (Verdaasdonk ym. 2008, 718) 
Tarkistuslista pitää testata todentuntuisissa olosuhteissa, jotta varmistutaan sen 
toimivuudesta. Tarkistuslistan toimivuus pitää testata ammattilaisilla, jotka todel-
lisuudessakin käyttävät tarkistuslistaa ja he pystyvät antamaan kehitysehdotuk-
sia tämän perusteella. (WHO 2009; McLaughlin 2010) 
Paperisen tarkistuslistan edut ovat sen halpa toteutus ja helppous sekä suuri 
käyttövarmuus. Paperiversio ei tarvitse virtaa, ei huoltoa, eikä kärsi tietokonevi-
oista. (Verdaasdonk ym. 2008, 719) Työdiagnoosi –taulukko on rakennettu näi-
den ohjeistuksien mukaan. Kts. Liite 1. 
Työdiagnoosi –taulukko on rakennettu opinnäytetyöraportissa käytettyjen otsikoi-
den mukaan. Jokaiselle eri häiriölle on varattu yksi A4-paperi. Pääotsakkeiden 
alla on eriteltynä tarkemmin eri peruselintoimintojen häiriöt, kuten ne on eritelty 
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opinnäytetyöraportissa. Tämän jälkeen omilta sarakkeiltaan löytyy oireet, joissa 
on myös löydösmäisiä oireita, sekä löydökset. Oireet ja löydökset ovat myös 
avattu ja selvennetty raportin teksteissä, joten taulukossa ne ovat vain luettelo-
maisesti merkittynä. Vaikka häiriöt on jaoteltu aivo-, elektrolyytti-, aineenvaih-
dunta- ja sydänperäisiin, tulee ensihoitajan muistaa, että potilaalta voi löytyä use-
ammasta kohdasta oireita ja löydöksiä ja näin ollen omata useamman elimen 
häiriöitä.  
Taulukon on tarkoituksena toimia ensihoitajan apuvälineenä. Kun ensihoitajalla 
on jonkinnäköinen aavistus työdiagnoosista tai paljon erilaisia löydöksiä ja oireita, 
hän voi tarkistaa kortin avulla eri häiriöiden oleellisimmat oireet ja löydökset. Täl-
löin työdiagnoosi -kortti toimii ensihoitajan oman osaamisen tukena. 
Siinä kohtaan kun 705-tehtäväkoodi tulee ensihoitajalle, hän voi jo etukäteen kor-
tin avulla kerrata erilaisia häiriöitä matkan aikana. Kuitenkin jos potilas on akuu-
tisti hengenvaarassa, kortin käyttö on hankalaa ja hidasta. Tämän vuoksi se ei 
ole tällaisessa kohtaa suositeltavaa. Jos taas paikalla todetaan, että potilas ei ole 
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6 OPINNÄYTETYÖN EETTISYYS JA LUOTETTAVUUS 
Etiikka on moraalisiin kysymyksiin kohdistuvaa tutkimusta. Etiikkaa ja sen raa-
meja voidaan määrittää useilla eri tavoilla. Se voidaan muun muassa määritellä 
tutkijan ammattietiikaksi, jolloin eettiset periaatteet, normit, arvot ja hyveet, toimi-
vat tutkijan ohjenuorina. Tutkimuksessa tulee noudattaa tieteellisten tutkimusten 
menetelmiä. (Kuula 2011, 22-23) 
Tutkimusetiikan voidaan katsoa koskevan aineiston hankintaa ja tutkittavien hen-
kilöiden yksityisyyden suojaa, tieteellisen tiedon soveltamista, käyttö ja yhteis-
kunta vaikutusta, sekä tieteen sisäisiä asioita. Tiedon luotettavuuteen ja tarkistet-
tavuuteen liittyy oleellisesti aineiston keruu, käsittely ja arkistointi. (Kuula 2011, 
24-25) 
Tässä opinnäytetyössä ei käytetty itse kerättyä materiaalia, joten eettiset ongel-
mat kohdistuvat lähteiden luotettavuuteen ja pätevyyteen. Työn aikana pitääkin 
toteuttaa tiivistä lähdekritiikkiä kaiken aineiston kanssa. Lähdekritiikkiä toteutet-
taessa voikin yrittää vastata seuraaviin kysymyksiin: ” Kuinka luotettavaksi voit 
arvioida viitteen kuvaaman dokumentin? Kuinka tunnettu ja luotettava tiedon tuot-
taja on? Voitko epäillä tiedontuottajan jättäneen jotain sanomatta - tahallisesti tai 
tahtomattaan?” (Tampereen yliopiston kirjasto 2011) 
Opinnäytetyö toteutettiin kirjallisuuskatsauksena. Aiheen sisällä kehiteltiin kat-
sauskysymykset, joiden pohjalta työdiagnoositaulukkoon koottiin oleelliset ja tar-
peelliset tiedot. Ryhmän ja ohjaavan opettajan kanssa keskusteltiin ja sovittiin 
pääpiirteet ja avainsanat työlle, joiden pohjalta aineistoa lähdettiin hakemaan ja 
työstämään.  
Suuressa roolissa olivat lääketieteelliset- ja hoitotyönoppikirjat, joista löytyy hyvä 
perustieto äkillisestä yleistilan laskusta. Sairaudet perustuvat ihmisen perusfysio-
logiaan, joten vaikka oppikirjoissa tieto on jo vanhaa, on se edelleen pätevää. 
Toiseksi suurin materiaali opinnäytetyössä oli potilastapaukset, joita on raportoitu 
suomalaisissa ja ulkomaalaisissa julkaisuissa. Työ keskittyy oireisiin ja löydök-
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siin, joten potilastapauksia on selattu useita ja kerätty useimmiten ilmestyvät oi-
reet ja löydökset. Materiaali on kerätty luotettavaksi todetuista tietokannoista, 
Nelli-portaalin kautta, kuten Ovid, Medic, Cinahl ja Elsevier. Näihin tietokantoihin 
sisältyvät julkaisut on kaksoistarkistettu, joten ne luetaan luotettaviksi lähteiksi. 
(Kankkunen & Vehviläinen-Julkunen 2009, 74-75). Kirjallisuuskatsauksen huono 
puoli on siinä, että jollei se ole systemaattinen, vaikuttaa tekijän tiedot ja taustat 
tulokseen valittaessa käytettäviä lähteitä. Opinnäytetyö ei keskity tietyn ikäisiin 
potilaisiin tai tiettyihin potilasryhmiin, joten oireet ja löydökset ovat poimittu ylei-
sellä tasolla. (Salminen 2011, 3-9) 
Eettinen toiminta tässä opinnäytetyössä tarkoittaa siis lähteiden tarkkaa seulo-
mista ja oman toiminnan tarkkailua. Lähteet tulee merkitä oikein ja välttää plagi-
ointia, eli toisen tekstin tekemistä omaksi. Lisäksi toisten tutkimustietoja ei saa 
väärentää. (Kuula 2011, 29-30) 
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7 POHDINTA 
Työelämässä on havaittu, että yleistilan lasku -potilaiden hoito on vajavaista, 
koska syytä oireiden taustalla ei useinkaan haluta lähteä selvittämään. Usein tyy-
dytään ensimmäiseen työdiagnoosiin, jonka takia tutkiminen ja haastattelu py-
sähtyvät paikoilleen. Nurmi & Holmström (2013) toteavat myös, että potilaan 
yleistilan lasku ja siihen liittyvät oireet voivat tuntua ensihoitajista haastavilta ja 
jopa turhauttavilta. Esimerkkinä potilas, joka on kollapeerannut, mutta tajunnan 
taso palautunut normaaliksi, saatetaan tyytyä työdiagnoosissa ortostaattiseen 
verenpaineen laskuun ja unohtaa mahdollisesti vakavammat syyt tai selitykset, 
esimerkiksi ohimennyt rytmihäiriö. Nurmi & Holmström lisäksi kertovat, että eten-
kin nuorella potilaalla yleistilan lasku voi enteillä hengenvaarallista tilaa. Ensihoi-
dossa pääpaino onkin kriittisesti sairaiden tunnistaminen. (Nurmi & Holmstöm 
2013, 385)  
Opinnäytetyön aihe oli kokonaisuudessaan laaja, jonka takia olikin tärkeää, että 
sen rajaaminen onnistui heti alkuvaiheessa. Liian laajan opinnäytetyön pohjalta 
olisi ollut mahdotonta luoda tehokasta työdiagnoosi -taulukkoa. Ohjaajan kanssa 
käydyt keskustelut ja häneltä saadut parannusehdotukset olivat tärkeitä ja auttoi-
vat aiheen rajauksessa siten, ettei työ paisu liian laajaksi. Opinnäytetyön rajaa-
minen onnistui hyvin.  
Toiminnallinen opinnäytetyö toteutettiin systemaattisena kirjallisuuskatsauksena, 
eikä tarkoituksena ollut tehdä tutkimusta, koska aiheesta tietoa löytyy kattavasti. 
AMOVIRKE-projektiin liittyen on jo tutkittu ensihoitajien taitoa määrittää työdiag-
noosi hoitotason tenttien pohjalta. 
Lopullisen työdiagnoosi –taulukon tekeminen aloitettiin opinnäytetyöprojektin lop-
puvaiheilla, kun kirjallisuuskatsaus oli saatu kokonaisuudessaan valmiiksi. Aluksi 
tehtiin kaksi eri vaihtoehtoista versiota taulukosta ja ne molemmat esiteltiin työn 
toimeksiantajalle Sairaankuljetus Maavirta Ky:lle. Toimeksiantajalta saatiin hyviä 
kehitysehdotuksia, taulukon ulkonäköön liittyen, jotka pyrittiin ottamaan huomi-
oon ja toteuttamaan parhaan mukaan lopullisessa tuotoksessa. Työdiagnoosi –
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taulukon ulkoasuun otettiin mallia kirjallisuuslähteistä. Tärkeimpänä esikuvana 
toimi leikkaussaleihin käyttöön otettu tarkistuslistamalli. Taulukon rakentaminen 
oli haastavaa, mutta lopulta onnistuttiin saamaan valmiiksi sellainen taulukko, 
joka on kokonsa puolesta käyttökelpoinen ja kuitenkin riittävän laaja kuvaamaan 
kaikki tarpeelliset yleistilan laskun työdiagnoosit. 
Opinnäytetyön pohjalta on mahdollista jatkaa työdiagnoosi –taulukon kehittä-
mistä. Taulukon voisi esimerkiksi siirtää sähköiselle pohjalle. Tietokoneessa 
oleva taulukko laskisi todennäköisyyttä työdiagnoosille. Tietotekniikan hyödyntä-
minen helpottaisi taulukon käyttöä ja tietokantojen päivitys olisi mahdollista. Tar-
vittaessa järjestelmä voisi ehdottaa ensihoitajalle hoitotoimenpiteitä ja arvioida 
potilaan kokonaistilaa. Tällainen järjestelmä ei poista tarvetta ensihoidossa toimi-
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Liite 1. Työdiagnoosi –taulukko 









 persoonallisuuden muutokset 
 kognitiiviset oireet 
 korkea kuume 
 niskajäykkyys 




 kaatava huimaus 
 pahoinvointi 
 oksentelu 





 pupillien puolierot 
 korkea verenpaine 
Epilepsia 
 liikehäiriöt 
 toispuoleiset tunto- ja näköhäi-
riöt 
 psyykkiset oireet 
 katseen deviointi 
 nystagmus 
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 pieni T-aalto/inversio 
  verenpaine koholla 
hyper:  
 korkea T-aalto 
 pidentynyt PQ-aika 
 leveä QRS-kompleksi 
 bradykardia 
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 korkeat T-aallot 
 matala P-aalto 
 pidentynyt PQ-väli 
 leventynyt QRS-kompleksi 
 
Aineenvaihdunnan häiriöt Oireet Löydökset 
Metabolinen asidoosi 
 sekavuus 





 matala verenpaine 
 kaulalaskimoiden pullotus 
Laktaattiasidoosi 
 hyperventilaatio 
 sydämen tykytys 
 pahoinvointi 
 väsymys 
 tajunnan heikentyminen 
 hypotensio 
 syanoosi 
 viileä periferia 
















 laskenut tajunnantaso 
 kouristelu 
 nälän tunne 
 laskenut tajunnantaso 
 takykardia 
 kylmähikisyys 
Hyperglykemia  ks. ketoasidoosi ks. ketoasidoosi 
Ketoasidoosi 
 janon tunne 
 virtsaamisen tarve 
 pahoinvointi 
 hyperventilaatio (Kussmaul) 
 asetonin haju hengityksessä 
 takykardia 
Liite 1 
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 vatsakipu 
 laihtuminen 
 heikentynyt tajunta 
 dehydraatio 
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 lisääntynyt virtsaamisen tarve 
 ei selkeitä p-aaltoja 
 kapeat QRS-kompleksit 
 rytmi epätasainen 




 flimmerin kaltaiset oireet 
 F-aallot 
 kapeat QRS-kompleksit 
 kammiotaajuus 2:1 
 nopea syketaajuus 
Supraventrikulaarinen takykardia (SVT) 
 tajunnanhäiriöt 
 huono olo 
 kipu/ahdistus 
 näön mustuminen 
 EKG-muutokset 
 matala verenpaine 
 nopea syketaajuus 
 säännöllinen rytmi 
Kammiotakykardia (VT) 




 kammiotaajuus 100-120 krt/min 
Bradykardia 
 huimaus 
 huono olo 
 huono rasituksen sieto 
 pyörryttäminen 
 syketaajuus alle 50 krt/min 
 poikkeava EKG 
Sydämen vajaatoiminta 
 hengenahdistus 




 keuhkoista rahinoita 
 korkea syke 
 matala verenpaine 
 kapillaaritäyttö hidastunut 
 iho viileä 
 periferia sinertävä 
 oikean kaulalaskimon pullotus 
 EKG-muutokset 
Naisten sepelvaltimotauti 




 EKG:ssä piikkimäinen T-aalto 
 ST-tason nousu 
Liite 1 





 korkea kuume 
 sokki 
 lämmin tai kylmä periferia 
 ihon marmoroituminen, petekiat 
 
 
